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Vo r wort 



Die Klinische Kinderneuropsychologie signalisiert eine neue Sichtweise im 
Kontext des jungen Fachgebietes Klinische Kinderpsychologie. Der An- 
spruch, das bisherige unter einem neuen Blickwinkel sehen zu wollen, muB 
detailliert begriindet werden. 

Neu ist zunachst die interdisziplinare Orientierung des Fachgebietes, die vor 
allem auf Grundlagen der Entwicklungsneurologie zuriickgreift. Ebenso 
neu ist die von uns gewahlte Klassifikation der Storungsbilder, die entwick- 
lungsbezogen in pra-, peri- und postnatale Hirnschadigungen untergliedert 
werden. Die etwas grobe Kategorie postnatal umfaBt eine neuropsycholo- 
gische Sichtweise ausgewahlter neurologischer Erkrankungen (z.B. Scha- 
del-Hirn-Traumen und Stoffwechselstorungen), psychischer Storungen 
(z.B. das Hyperkinetische Syndrom) sowie Lern- und Leistungsstorungen. 
Vor allem die vielfaltigen Ergebnisse im Bereich der Lern- und Leistungs- 
storungen werden die Interventionsstrategien in diesem groBen Arbeitsge- 
biet der Klinischen Kinderpsychologie in den nachsten Jahren vollig veran- 
dern. 

Die Klinische Kinderneuropsychologie wild sich als interdisziplinares For- 
schungs- und Anwendungsgebiet etablieren und eine grundlagenwissen- 
schaftliche (experimentelle) Orientierung aufweisen. Die enge Verzahnung 
von neuropsychologischer Diagnostik, Therapie und Rehabilitation wild 
ein weiteres Merkmal dieses Gebietes darstellen. Viele Interventionsmetho- 
den entstanden aus der Kinderverhaltenstherapie und erhalten durch die 
Klinische Neuropsychologie eine fundierte, symptombezogene Einord- 
nung. 

Die klinische Praxis, das heiBt vor allem die Forderung von Kindern und Ju- 
gendlichen, wild sich durch die Klinische Kinderneuropsychologie in den 
nachsten Jahren grundlegend erweitern. Die in den letzten Jahren entwickel- 
ten Interventionsverfahren benotigen ein Netz von ambulanten und sta- 
tionaren Versorgungseinrichtungen, die sich in Deutschland noch entwickeln 
miissen. Eine im Friihjahr 1996 unter der Leitung des Erstautors gegriindete 
Neuropsychologische Ambulanz fiir Kinder und Jugendliche im Zentrum 
fur Rehabilitationsforschung der Universitat Bremen leistet hier wichtige 
Pionierarbeit. Die wissenschaftliche Dokumentation der von uns geleisteten 
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Vorwort 



Arbeit eroffnet einer neuen Generation von Klinischen Kinderpsychologen 
eine interessante berufliche Perspektive. Wir hoffen, daB unser Buch bei die- 
sem Bemiihen einen Beitrag leisten kann. 

Bremen, im Marz 2000 

Dietmar Heubrock Franz Petermann 
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1 Ziele und Aufgaben der Klinischen Kinder- 
neuropsychologie 



Die Klinische Kinderneuropsychologie beschaftigt sich mit den Auswirkun- 
gen von kindlichen Hirnschadigungen auf die kognitive, psychische und so- 
ziale Entwicklung. Sie versucht, 

- die neuropsychologischen Folgen von Hirnschadigungen im Kindes- und 
Jugendalter moglichst prazise zu erfassen ( neuropsychologische Diagno- 
stic), 

- sie gezielt zu behandeln ( neuropsychologische Therapie ) und 

- ihr Wissen einer umfassenden (Re-)Integration der Betroffenen in einen 
altersgerechten Alltag zur Verfiigung zu stellen ( neuropsychologische Re- 
habilitation). 

Wie die Klinische Neuropsychologie insgesamt, versteht sich auch die Klini- 
sche Kinderneuropsychologie als SchnittsteUen-Disziplin. Die Klinische Neu- 
ropsychologie wendet Erkenntnisse der allgemeinen und klinischen Neuro- 
wissenschaften an, wobei die Diagnostik und Therapie von Patienten mit 
Hirnfunktionsstorungen im Mittelpunkt des Interesses steht. Es handelt sich 
um eine interdisziplinare Sichtweise, die Befunde aus Psychologie, Neurolo- 
gie, Psychiatrie, Neuroanatomie und Neurophysiologie zur Beschreibung von 
Erlebens- und Verhaltensaspekten heranzieht. Die Klinische Kindemeuropsy- 
chologie erweitert diese Sichtweise um einen klinischen Anwendungs- und 
einen Entwicklungsaspekt, der sich allerdings - im Unterschied zur Entwick- 
lungsneuropsychologie, welche die gesamte Lebensspanne umfaBt - auf das 
Kindes- und Jugendalter beschrankt. 

Die Klinische Kinderneuropsychologie laBt sich daher auch als Teildisziplin 
der Klinischen Kinderpsychologie verstehen. Das junge Gebiet der Klini- 
schen Kinderpsychologie setzt sich mit „der Entstehung, dem Verlauf, der 
Diagnostik und der Intervention bei psychosozialen Belastungen, psychi- 
schen Storungen und korperlichen Erkrankungen im Kindes- und Jugend- 
alter“ (Petermann, 2000, S. 1 1 ) auseinander und raumt der Klinischen Kinder- 
neuropsychologie im Kontext der Diagnostik und Intervention eine immer 
groBere Bedeutung ein (siehe Abb. 1). 
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Kapitel 1 




Abbildung 1: 

Einordnung der Klinischen Kinderneuropsychologie als Teildisziplin der Klinischen 
Kinderpsychologie (nach Petermann, 2000, S. 11). 



Die Klinische Neuropsychologie verdankt ihren noch jungen, jedoch rasanten 
Aufschwung einer Umorientierung innerhalb der Psychologie, die sich schritt- 
weise in den letzten zehn Jahren auch im deutschsprachigen Raum vollzogen 
hat. Seit geraumer Zeit gewinnen biologische Erklarungsansatze verstarkt an 
Bedeutung. Der bisherige Hohepunkt dieser Entwicklung wird durch die De- 
klaration der neunziger Jahre zum Jahrzehnt des Gehirns durch die Europai- 
sche Union bzw. zur decade of the brain durch die amerikanische Regierung 
markiert. Von der damit verbundenen Forderung neurobiologischer Forschung 
hat auch die Klinische Kinderneuropsychologie profitiert. In mehreren 
groBangelegten und zum Teil als Multi-Center-Studien organisierten Untersu- 
chungen war es unter anderem moglich, 

- neurobiologische Ursachen von Lem- und Leistungsstorungen im Schul- 
kindalter naher zu charakterisieren (Gaddes & Edgell, 1994); 

- eine empirisch begriindete Typologie verschiedener Formen von Lern- 
storungen, so unter anderem der Leseschwache (Dyslexie), der Lese-Recht- 
schreibschwache (Legasthenie) und der Rechenschwache (Dyskalkulie), zu 
entwerfen (Harnadek & Rourke, 1994; Rourke, 1989; 1991; 1995); 

- neurophysiologische und neuropsychologische Korrelate schwerwiegender 
kinder- und jugendpsychiatrischer Erkrankungen und tiefgreifender Ent- 
wicklungsstorungen (z. B. Autismus, Hyperkinetisches Syndrom, Tourette- 
Syndrom, dissoziale und aggressive Verhaltensstorungen) zu identifizieren 
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(Cicchetti, Ackerman & Izard, 1995; Ciesielsky & Harris, 1997; Dopfner, 
2000; Dunn, Gomes & Sebastian, 1996; Gepner, de Gelder & de Schonen, 
1996; Kusch & Petermann, 2000; Rothenberger, 1995, 1996a, 1996b; 
Schopler, 1994); 

- die groBe Vielfalt kindlicher Epilepsieformen auch in ihren jeweiligen ko- 
gnitiven Merkmalen und sozialen Auswirkungen zu beschreiben (Doose & 
Neuhauser, 1997; Diener & Mayer, 1996); und 

- Ansatze einer kognitiv orientierten Entwicklungsneuropsychologie der 
lange tabuisierten genetischen Syndrome zu skizzieren und „(neuro-)ko- 
gnitive Phanotypen“ zu beschreiben (Hagerman, 1996; Hofman, Harris, 
Bryan & Denckla, 1994; Mazzocco et al., 1995; Simonoff, Bolton & Rut- 
ter, 1996; Sarimski, 1997; Troyer & Joschko, 1997). 

Diese und andere neuere Entwicklungen innerhalb der Klinischen Kinderneu- 
ropsychologie beginnen, traditionelle diagnostische, therapeutische und reha- 
bilitative Ansatze zu verandern. 

Langsam beginnt sich auch in der neurologischen Rehabilitation die Er- 
kenntnis durchzusetzen, daB Kinder keine „kleinen Erwachsenen“ sind, und 
sich Hirnschadigungen bei ihnen anders auswirken und anders verlaufen 
(vgl. Benz & Ritz, 1996; Ritz, 1991/92). Inwieweit es in den nachsten Jah- 
ren gelingt, die bisher gewonnenen Ergebnisse der Klinischen Kinderneu- 
ropsychologie in die diagnostische und therapeutische Praxis hineinzutra- 
gen, wird auch davon abhangen, ob der Fundus des derzeitigen Wissens und 
der klinischen Erfahrung vermittelt werden kann. Anders, als etwa im anglo- 
amerikanischen Sprachraum, fehlt fiir die Klinische Kinderneuropsycholo- 
gie in Deutschland ein aktueller Uberblick iiber einschlagige Befunde, be- 
wahrte diagnostische Verfahren, therapeutische Ansatze und rehabilitative 
Perspektiven. 

In den USA sind in den letzten Jahren zahlreiche Gesamtdarstellungen zur Ent- 
wicklungsneuropsychologie (Dawson & Fischer, 1994; Spreen, Risser & Edgell, 
1995; Temple, 1997), zur Entwicklungspsychopathologie (Dorman & Katzir, 
1994) und zur Kinderneuropsychologie erschienen (Baron, Fennell & Voeller, 
1995; Batchelor & Dean, 1995; Broman & Michel, 1995; Hynd & Hooper, 
1994; Prigatano, 1993; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997). Die unterschied- 
lichen Oberbegriffe weisen auf eine starkere Gewichtung entweder der neuro- 
biologischen Grundlagen normaler Entwicklung (Entwicklungsneuropsy- 
chologie) oder der neurogenen Ursachen krankhafter Veranderungen im 
Entwicklungsverlauf (Entwicklungspsychopathologie) hin oder sie driicken 
das Bemiihen um eine integrierte Sichtweise aus (Kinderneuropsychologie). 
In den letzten Jahren werden im anglo-amerikanischen Sprachraum auch die 
genetischen Ursachen oder Faktoren von Hirnfunktionsstorungen intensiv 
diskutiert ( neurodevelopmental disorders', Goldstein & Reynolds, 1999; 
Phelps, 1998a; Tager-Flusberg, 1999a). 
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Kapitel 1 



Demgegeniiber liegen im deutschen Sprachraum lediglich vereinzelt Uber- 
blicksarbeiten vor. Der Sammelband von Remschmidt und Schmidt (1981) hat 
lange vor der neurowissenschaftlichen Wende den Stand der Neuropsycholo- 
gie des Kindes- und Jugendalters in Deutschland markiert. Die Ubersicht von 
Melchers und Lehmkuhl (2000) zur Neuropsychologie des Kindes- und Ju- 
gendalters im Lehrbuch der Klinischen Neuropsychologie (Sturm, Herrmann 
& Wallesch, 2000) beschreibt neben entwicklungsneuropsychologischen 
Aspekten, Storungsbildern und der neuropsychologischen Diagnostik auch 
Therapieansatze. Es wird aber auch deutlich, dab die Entwicklung von spezi- 
fischen Therapieverfahren fur Kinder mit Hirnfunktionsstorungen in Deutsch- 
land noch in ihren Anfangen steckt. In einer bereits alteren Darstellung wird 
die neuropsychologischer Therapie, die seinerzeit noch Hirnleistungstraining 
genannt wurde, beschrieben (Caprez, 1984). Deegener et al. (1992) legen die 
Grundzuge einer vor allem auf Lurias Theorie fu Ben den neuropsychologischen 
Diagnostik ( Syndromanalyse ) dar und Michaelis und Niemann (1999) be- 
leuchten die entwicklungs neurologische und neuro padiatrische Perspektive. 
Losslein und Deike-Beth (1997) zeigen die Moglichkeiten der modernen, 
zum Teil auch computergestiitzten neuropsychologischen Diagnostik im 
Sinne des battery approach auf, bei dem ein von der jeweiligen Fragestellung 
abhangiger flexibler Einsatz einer umfangreichen neuropsychologischen Test- 
batterie bevorzugt wird. 

Einen Sammelband mit Fallberichten zur Klinischen Neuropsychologie, der 
auch Darstellungen aus dem neuropadiatrischen Bereich enthalt, haben Gaug- 
gel und Kerkhoff (1997) vorgelegt. Petermann, Kusch und Niebank (1998) 
vermitteln in ihrem Lehrbuch der Entwicklungspsychopathologie auch neuere 
Ergebnisse der neurobiologischen, neuropsychologischen und humangeneti- 
schen Forschung zur Beschreibung der Entstehung und des Verlaufs psychi- 
scher Abweichungen und Storungen. 

Im Gegensatz zu den meisten englischsprachigen Darstellungen, gelingt eine 
Integration von Theorie, Empirie und klinischer Praxis hierzulande nur selten. 
Selbst fur die Neuropsychologie des Erwachsenenalters, die in Deutschland 
immerhin eine langere Tradition hat, beschranken sich Gesamtdarstellungen 
entweder auf die neuropsychologische Diagnostik oder die neuropsychologi- 
sche Therapie und Rehabilitation (von Cramon, Mai & Ziegler, 1993; von 
Cramon & Zihl, 1988). Beides hangt vermutlich mit der in Deutschland we- 
sentlich starker ausgepragten Trennung zwischen grundlagenorientierter 
(Neuro-) und Klinischer (Neuro-)Psychologie zusammen. Notwendig ware 
jedoch eine ZusammenfUhrung von Theorie und Praxis sowie von Diagnostik, 
Therapie und Rehabilitation, wie sie in Deutschland erst vereinzelt - etwa in 
der Arbeit der Neuropsychologischen Ambulanz fur Kinder und Jugendliche 
im Zentrum fur Rehabilitationsforschung der Universitat Bremen - vorzufin- 
den ist (Heubrock & Petermann, 1998b; 2000). 




2 Grundlagen der Entwicklungsneuropsychologie 



2.1 Neurobiologie der Embryonalentwicklung 

Mit der Befruchtung ist die genetische Grundausstattung des sich im Mutterleib 
entwickelnden Kindes festgelegt. Die Bedeutung des genetischen Faktors ist in 
der Vergangenheit Gegenstand heftiger ideologischer Debatten gewesen, die 
sich auf die falsch formulierte Frage Nature or Nurture, Biologie oder Umwelt, 
zentriert hatte. Wir wissen heute, dab beide Grundbedingungen des Lebens, 
Biologie und Umwelt, gleichermaben zur Lebenserhaltung und -entwicklung 
beitragen, auch wenn ihnen zu verschiedenen Zeitpunkten eine unterschiedliche 
Funktion zukommt (Plomin, De Fries, McCearn & Rutter, 1999). Entscheidend 
ist jedoch, dab „Funktion“ nicht mit „Bedeutung“ gleichzusetzen ist, und Bio- 
logie und Umweltbedingungen sich zu jedem beliebigen Zeitpunkt in einem 
komplexen und dynamischen Wechselwirkungsverhaltnis befinden, das zu 
einer enormen Variabilitat der Entwicklungs moglichkeiten fiihrt. 

Wahrend der Embryonalzeit werden im Gehirn des noch ungeborenen Kindes 
im Durchschnitt etwa 250 000 Nervenzellen (Neuronen) pro Minute gebildet, 
indem sich die bei der Befruchtung entstehende Ursprungszelle, die Zygote, 
teilt und jede der dabei entstehenden neuen Nervenzellen ebenfalls immer 
wieder einen derartigen Teilungsprozeb erfahrt und fortsetzt (vgl. hierzu Kan- 
del, Schwartz & Jessell, 1995; Kolb & Whishaw, 1996; Niebank & Peter- 
mann, 2000; Petermann et al., 1998, S. 59ff.; Pinel, 1997, S. 396ff.; Plomin et 
al., 1999; siehe auch Abb. 2). 

Dieser Vorgang und die nachsten Phasen der neuronalen Entwicklung sind 
durch ein genetisches Programm gesteuert, das sicherstellt, dab die neurona- 
len Grundlagen der Entwicklung, gewissermaben die „Hardware“, weitge- 
hend ungestort geschaffen werden konnen. Die embryonale Periode der Ge- 
himentwicklung verlauft in fiinf Phasen: 

1 . Mit der Induktion der Neuralplatte, die in der dritten Schwangerschafts-(Ge- 
stations-)Woche erfolgt, wird das Gewebe des zukunftigen Zentralen Nerven- 
systems (ZNS) erstmals erkennbar. Die bereits jetzt aus drei verschiedenen 
Zellschichten bestehende Neuralplatte bildet sich kurze Zeit spater zunachst 
zur Neuralrinne und dann zum Neuralrohr, dem spateren Zentralkanal und 
den Hirnventrikeln, um. Mit der Entwicklung der Neuralplatte verliert das Ge- 
webe auch seine Fahigkeit, sich zu jedem denkbaren Zelltyp zu entwickeln. 
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Zwei Former) der Zellteilung: Mitose und Meiose 



Korperzellen (Somazellen) entstehen duch die 
Mitose. Jede Korperzelle enthalt 23 Chromo- 
somenpaare, wobei sich wahrend der Mitose 
jedes Chromosom innerhalb des Zellkerns 
verdoppelt. 

Mitose 

(§) 

A 



Keimzellen (Gameten) entstehen durch die 
Meiose. Sie enthalten 23 einzelne Chromoso- 
men und verbinden sich bei der Befruchtung 
zu einer einzelnen Zelle mit dem kompletten 
Satz von 23 Chromosomenpaaren. 



® 

t 




Abbildung 2: 

Zwei Formen der Zellteilung: Mitose und Meiose (aus Petermann et al., 1998, S. 90). 



2. Nach der Entstehung des Neuralrohrs setzt eine Phase vermehrter Zelltei- 
lung ( neuronale Proliferation) ein, bei der sich die Zellen des Neuralrohrs 
abschnittweise und in einer festgelegten Reihenfolge vermehren und damit 
weiter dem „Bauplan“ der spateren auBeren Form des menschlichen Ge- 
hirns folgen. Auch jede einzelne Nervenzelle verfolgt hierbei ihren indivi- 
duellen Zellteilungsplan (cell lineage), der jedoch - im Unterschied zu an- 
deren Korperzellen - bereits im Verlauf der pranatalen Entwicklung endet, 
so daB jedes spatere Neuron des Erwachsenen bereits in der Embry onalzeit 
entstanden sein muB. 

3. Im AnschluB an diese Phase starker Zellvermehrung wandern die Neuronen 
von ihrem Ursprungsort im Neuralrohr, der Ventrikularzone, zu ihrem 
eigentlichen Zielort. Wahrend dieser Wanderung ( Migration ) orientieren 
sie sich an einein Netzwerk von Gliazellen als „Wegweiser“, bis sie ihren 
Bestimmungsort erreicht haben und sich dort in Schichten anordnen. Um 
ihre spatere Funktion innerhalb des ZNS wahrnehmen zu konnen, miissen 
sich Neuronen einer Zellschicht miteinander zu einer Struktur verkniipfen 
( Aggregation ), wobei das gegenseitige Erkennen zusammengehoriger Ner- 
venzellen durch neuronale Zelladhdsionsmolekiile an der Zelloberflache er- 
moglicht wird. Beim Menschen haben die meisten Nervenzellen des Neo- 
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kortex ihre Migration nach dem zweiten Schwangerschaftsdrittel abge- 
schlossen; nur die Neurone des Kleinhims konnen ihre Zellwanderung bis 
in die Postnatalzeit hinein fortsetzen. In der Phase der Zellmigration erfah- 
ren die Neurone auch eine Differenzierung, durch die sie sich aus unspezifi- 
schen Vorlauferzellen zunachst in Gliazellen oder Neuroblasten und danach 
in spezifische Neuronentypen (z.B. Oligodendrozyten oder Astrozyten bei 
den Gliazellen und Pyramidenzellen, Kornerzellen oder Purkinje-Zellen bei 
den Neuroblasten) weiterentwickeln (vgl. Abb. 3). 



Monat LMP 1 Alter in Wochen 



1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 




Abbildung 3: 

Pranatale Zeitperioden (modifiziert nach O’Rahilly & Muller, 1999, S. 100; 
*LMP = Tag der letzten Monatsperiode, in der Geburtshilfe gebrauchliche Zeiteinheit 
zur Berechnung des Termins der Befruchtung [Fertilisation]). 
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4. Hieran anschlieBend bilden die einzelnen Neurone Fortsatze aus, mit denen 
sie untereinander Kontakt aufnehmen und die spatere Signaliibertragung 
liber interneuronale Kontaktstellen ( Synapsen ) organisieren konnen. Jedes 
Neuron entwickelt meist ein Axon, das der Reizweiterleitung durch Akti- 
onspotentiale dient, und mehrere Dendriten, die in der Lage sind, Reize von 
anderen Nervenzellen zu empfangen. Ein Wachstumskegel an der Spitze des 
Axons wird hierbei durch chemische Signale bis zum Zielort der neurona- 
len Verbindung gefiihrt (siehe Abb. 4). Wahrend Axone sehr schnell und 
friih wachsen, verlauft das Wachstum der Dendriten wesentlich langsamer 
und reicht bis in die postnatale Entwicklung hinein. 




Abbildung 4: 

Wachstumskegel. 



5. Ein zunachst paradox erscheinendes Phanomen ist der selektive Unter- 
gang von Nerx’enzellen und Synapsen wahrend verschiedener Phasen der 
Embry onalentwicklung. Der „strategische Zelltod“ (Apoptose) setzt be- 
reits wahrend der Proliferation und Zellmigration ein und fiihrt zu einem 
Untergang von etwa einem Viertel bis zu einem Drittel der urspriinglich 
entstandenen Neuronen. Man nimmt an, daB die Nervenzellen miteinan- 
der um eine lebenserhaltende Nahrsubstanz, den sogenannten trophischen 
Faktor, konkurrieren, die lediglich in begrenzter Menge zur Verfiigung 
steht und das Uberleben funktionsfahiger Neuronen sicherstellen soli 
(siehe Kasten 1). Aber auch die in einer spateren Entwicklungsphase ge- 
bildeten Verbindungen zwischen den iiberlebenden Neuronen, die Synap- 
sen, werden in ihrer Anzahl reduziert. Wie bei der Apoptose kommt es 
auch hier nach einer Phase der Uberproduktion von Synapsen („bloom- 
ing“) spater zu einer zunehmenden Schwachung und schlieBlich zu einer 
Elimination („pruning“) vieler synaptischer Verbindungen. Offenbar ist 
nicht die Menge der gebildeten Synapsen, sondern ihre funktionelle Qua- 
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litat fiir die motorischen und kognitiven Fahigkeiten des neugeborenen 
Kindes ausschlaggebend. Daher sichert die selektive Elimination vieler 
synaptischer Verschaltungen das prazise Funktionieren der wenigen iiber- 
lebenden Synapsen genau in dem Augenblick, in dem eine Signaliiber- 
tragung erstmalig moglich wird. 

Kasten 1: 

Synasthesie als Folge unvollstiindiger Apoptose. 



Die klinischen Auswirkungen einer ausbleibenden Oder unvollstandigen Apoptose sind als 
Synasthesie bekannt. Die betroffenen Menschen sind in der Lage, Sinnesreize einer Mo- 
dalitat zeitgleich in einer anderen Modalitat wahrzunehmen (vgl. Baron-Cohen & Harrison, 
1999). Kinder mit einer Entwicklungssynasthesie konnen beispielsweise Farben „horen“ 
Oder Gerausche „schmecken“. Dieses Phanomen wird als sehr lebhaft empfunden und ist 
willkurlich nicht beeinflu!3bar. 



2.2 Neurobiologie der postnatalen Entwicklung 

Die neuronale Entwicklung endet freilich nicht mit der Geburt. Wahrend der 
„programmierte Zelltod" pranatal erfolgt, findet die selektive Eliminierung 
uberfltissiger Synapsen primar postnatal statt. Wichtige funktionelle Einheiten 
wie das Corpus callosum oder der Balken, eine Hirnstruktur, welche die bei- 
den Hirnhalften ( Hemisplidren ) miteinander verbindet, beginnen ihre Ent- 
wicklung wahrend der Embryonalzeit und erreichen ihre strukturelle Ausfor- 
mung erst spat wahrend der postnatalen Entwicklung. Im Falle des Corpus 
callosum beginnt die pranatale Entwicklung in der elften bis zwolften Gesta- 
tionswoche und endet erst etwa im fiinften Lebensjahr, wobei die Myelinisie- 
rung sogar bis zum zum Ende des zehnten Lebensjahres fortschreitet (Joseph, 
1982; Witelson, 1989). Kenntnisse iiber die jeweiligen Entwicklungsschritte 
und -zeiten der einzelnen Hirnstrukturen erlauben der Klinischen Kinderneu- 
ropsychologie im Einzelfall sogar eine retrospektive Zuordnung des vermut- 
lichen Zeitpunktes neurogener Noxen (Oyama et al., 1998). So ist bekannt, 
daB Entwicklungsstomngen vor der zehnten Schwangerschaftswoche neben 
weiteren Fehlbildungen des Gehirns (cerebrale Dysmorphien) auch zu einer 
kompletten Balken-Agenesie fiihren, wahrend spatere Noxen, etwa zwischen 
der elften und 20. Schwangerschaftswoche, zu partiellen Dysgenesien des 
Corpus callosum und nach der 2 1 . Gestationswoche wirksame Storungen zu 
Hypoplasien des Balken fiihren; sie konnen sich wiederum sehr unterschied- 
lich auf die spatere motorische, kognitive und emotionale Entwicklung der be- 
troffenen Kinder auswirken. Ahnliche Beobachtungen gelten auch fiir die Ent- 
wicklung des kindlichen Gehirns insgesamt. So erreicht die Verzweigung der 
synaptischen Verschaltungen und des Dendritenwachstums eine schnell zu- 
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nehmende Komplexitat wahrend des letzten Drittels der Schwangerschaft, die 
bis in das zweite postnatale Lebensjahr anhalt. Auch fur diese kritische Peri- 
ode der Entwicklung ist bekannt, dab etwa Maturations storungen wahrend des 
letzten Schwangerschaftsdrittels haufig zu einer infantilen Cerebrcilpcirese mit 
in der Regel schwerwiegenden motorischen, kognitiven und emotionalen 
Funktionsstorungen fiihren (Krageloh-Mann & Michaelis, 1992; Lyon & 
Gadisseux, 1991). 




Abbildung 5: 

Die vier Lappen der GroBhirnrinde (aus Neuhauser & Heubrock, 2000, S. 340). 



Mit Hilfe bildgebender Untersuchungsverfahren war es auch moglich, die Hirn- 
durchblutung und den Hirnstoffwechsel wahrend der verschiedenen Phasen der 
postnatalen Hirnreifung zu erfassen. Dabei konnte gezeigt werden, dab die 
Phase raschen Dendritenwachstums und der Synaptogenese mit einem sprung- 
haften Anstieg des cerebralen Metabolismus einhergeht, wahrend die Stoff- 
wechselrate in der Phase der Elimination synaptischer Verbindungen ebenfalls 
abnimmt. So wird im ersten Lebensjahr auch nur eine sehr niedrige Durchblu- 
tung des Gehirns erreicht, die dann bis zum Schulalter ansteigt und in dieser Zeit 
sogar die Durchblutungsrate Erwachsener iibersteigt. Nachfolgend ist wiederum 
ein stetiger Ruckgang der Hirndurchblutung zu verzeichnen, bis im Alter von 
etwa 15 bis 16 Jahren die dann auch im Erwachsenenalter beibehaltene Durch- 
blutungsrate erreicht wird (Rothenberger & Hiither, 1997). Nicht nur die Ge- 
samtdurchblutungsrate des Gehirns zeigt einen zeitabhangigen phasenhaften 
Verlauf, sondern es finden sich auch hirnregionale Entwicklungsspurts mit einer 
Zunahme der Durchblutungswerte zunachst im Stammhirn und in den primaren 
Cortexarealen, spater in den sekundaren und tertiaren assoziativen Rindenfel- 
dern und zuletzt im Frontalhirn (Rothenberger & Hiither, 1997; vgl. Abb. 5). 
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Zu den wichtigsten postnatalen Entwicklungsprozessen gehort die Myelinisie- 
rung der axonalen Verbindungen zwischen den Neuronen, die zu einer be- 
trachtlichen Steigerung der Ubertragungsgeschwindigkeit der Nervenimpulse 
von anfanglich zwei Metern pro Sekunde zu schlieBlich 50 Metem pro Se- 
kunde fiihrt (Caesar, 1993). Durch die Myelinisierung nimmt auch das Ge- 
wicht des Gehims zu, das zum Zeitpunkt der Geburt etwa 400g, mit elf Mo- 
naten ca. 850g, im Alter von drei Jahren 1 . lOOg und mit 15 Jahren schlieBlich 
1.250 bis 1.410g betragt und bis zum Alter von etwa 60 Jahren weiter zu- 
nimmt (Kolb & Whishaw, 1996). Dabei scheint die Myelinisierung in ver- 
schiedenen Etappen mit jeweils akzeleriertem Entwicklungstempo fortzu- 
schreiten und unterschiedliche Gehirnregionen zu verschiedenen Zeitpunkten 
zu betreffen. Auf diese Weise findet eine verstarkte Myelinisierung des 
primaren sensorischen und motorischen Cortex bereits vorgeburtlich statt; die 
sekundaren Assoziationsareale myelinisieren in den ersten vier postnatalen 
Lebensmonaten, wahrend die Myelinisierung der parietalen und frontalen 
Areale postnatal bis etwa zum 15. Lebensjahr andauert (siehe auch Tab. 1). 



Tabelle 1: 

Veranderung des GroBenwachstums verschiedener Regionen des Cortex 
(Angaben in cm 2 und in prozentualem Verhaltnis zum erwachsenen Gehirn; 
modifiziert nach Joseph, 1982, S. 12). 





okzipital 


(hoch-) 

parietal 


temporal 


frontal 


Alter 


cm 2 


% 


cm 2 


% 


cm 2 


% 


cm 2 


% 


6. SSM 1 














4.3 


2.4 


9.5 


4.6 


8. SSM 


— 


— 


— 


— 


13.2 


7.2 


17.5 


8.4 


Geburt 


21.1 


33.7 


11.1 


15.5 


24.6 


12.5 


23.3 


11.1 


5 V 2 Monate 


27.9 


26.5 


31.1 


43.5 


79.9 


40.6 


76.1 


34.6 


1 1 1 /2 Monate 


58.3 


55.4 


40.9 


57.2 


89.3 


45.4 


87.9 


47.1 


2 Jahre 


74.1 


70.4 


53.2 


83.1 


134.8 


68.6 


151.3 


72.8 


4 Jahre 


86.5 


82.2 


52.4 


74.4 


144.4 


73.4 


165.7 


79.7 


7 Jahre 


88.5 


84.1 


65.1 


91.1 


170.6 


86.3 


193.6 


93.1 


Erwachsen 


105.2 


100.0 


71.5 


100.0 


196.7 


100.0 


207.8 


100.0 



1 SSM = Schwangerschaftsmonat 



Phasen einer besonders rapiden neuronalen Entwicklung (= Entwicklungs- 
spurts ) scheinen mit bekannten Etappen der kognitiven Entwicklung zu kor- 
relieren. Insbesondere Zusammenhange zwischen der Reifung des ZNS und 
entwicklungspsychologischen Stadien sensu Piaget werden zunehmend deut- 
lich und konnen im klinischen Einzelfall sogar eine retrospektive Zuordnung 
des ungefahren Zeitpunktes einer cerebralen Funktionsstorung erlauben (siehe 
Tab. 2; vgl. Heubrock & Petermann, 1997a). 
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Tabelle 2: 

Entwicklungsneuropsychologie funktioneller Systeme im Kindesalter 
(modifiziert nach Spreen et al., 1984, und Deegener et al., 1992). 



Neuropsycho- 
logische Ent- 
wicklungsstufe 


Funktionelles 

System 


Hirnstrukturen 


Entwicklungs- 

alter 


Entwicklungsstufe 
nach Piaget 


1 


Aktivierungs- 

einheit 


Formatio 

reticularis 


0 bis 12 Monate 


— 


2 


primare sensorische 
und motorische Areale 


visuelle, auditorische, 
somato-sensorische und 
motorische Regionen 


0 bis 12 Monate 


sensumotorische 

Entwicklung 


3 


sekundare Assoziations- 
felder, Hemispharen- 
Dominanz 


sekundare sensorische 
und motorische Regionen 


0 bis 5 Jahre 


praoperationales 

anschauliches 

Denken 


4 


tertiare sensorische 
Input-Areale 


Parietal-Lappen 


5 bis 8 Jahre 


anschauliches und 
konkret-operatives 
Denken 


5 


tertiare Output- 
Areale, Handlungs- 
planung 


prafrontale Region 


12 bis 24 Jahre 


formai-logisches 

Denken 



Die Zeitabhangigkeit der Entwicklung neuronaler Strukturen ist hierbei 
nicht nur eine Folge des zugrundeliegenden genetischen Programms, son- 
dern eroffnet der Umwelt die Moglichkeit, den Verlauf aktiv zu beeinflussen. 
Zu verschiedenen Zeitpunkten beobachtbare Entwicklungsspurts deuten 
darauf hin, daB es fiir die Wirksamkeit spezifischer Umwelterfahrungen op- 
timale Zeiten, sogenannte sensible oder kritische Phasen, gibt, in denen die 
Ansprechbarkeit des ZNS auf bestimmte Reize erhoht ist. Diese Phasen wer- 
den daher auch als Zeitfenster beschrieben, die fiir eine gewisse zeitliche Er- 
streckung geoffnet sind und in dieser Zeit die Einwirkung von Umweltreizen 
ermoglichen, wahrend die gleichen Umweltreize nach dem SchlieBen des 
Zeitfensters ihre optimale Wirksamkeit wieder verlieren (vgl. Petermann et 
al., 1998). Diese zunachst in zahlreichen Tierversuchen gewonnenen Er- 
kenntnisse, zum Beispiel an jungen Katzen, denen in den ersten Lebenswo- 
chen die Augenlider vernaht wurden und die daraufhin trotz eines anato- 
misch intakten visuellen Systems quasi-blind blieben (vgl. Kandel & Jessell, 
1995), treffen analog auch auf den Menschen zu. So verhalten sich Men- 
schen mit einem congenitalen Katarakt (angeborener „grauer Star“) auch 
dann noch wie erblindet, wenn sie im Erwachsenenalter operiert wurden 
(Rosenfield, 1996); andererseits konnen die sensiblen Phasen fiir bestimmte 
Reizqualitaten eine recht lange zeitliche Erstreckung umfassen, wie dies die 
ophthalmologische Therapie des Strabismus (Schielen) gezeigt hat, die bis 
etwa zum Ende der Grundschulzeit erfolgreich sein kann (Rothenberger & 
Hiither, 1997, S. 626). 
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Diese auch als neuronale Plastizitdt bezeichnete Fahigkeit des Nervensy- 
stems, mit „Hardware“-Veranderungen auf Einfliisse der Umwelt zu reagie- 
ren, spielt in der Klinischen Kinderneuropsychologie in mehrfacher Hinsicht 
eine groBe Rolle: 

- Zum einen lassen sich auf diese Weise dauerhaft wirksame Entwicklungs- 
storungen als Folgen einer Schadigung des Nervensystems in einer Phase 
erhohter Vulnerability erklaren wie etwa bei der infantilen Cerebralparese 
oder bei der Phenylketonurie vor Einfuhrung des inzwischen obligatori- 
schen Neugeborenen-Screenings (Guthrie-Test; siehe Kasten 2); 



Kasten 2: 

Phenylkentonurie: Eine genetisch bedingte Stoffwechselerkrankung. 



Phenylketonurie ist eine 1934 von dem norwegischen Arzt Ashbjorn Felling entdeckte ge- 
netische Stoffwechselerkrankung bei der es zu einer Storung des Dopamin-Stoffwechsels 
kommt. Die Aminosaure Phenylalanin kann durch einen Enzymmangel nicht zu dem Do- 
pamin-Vorlaufer Tyrosin metabolisiert werden. Die Anreicherung von Phenylalanin und 
neurotoxischer Abbauprodukte (Phenylketon) im Gehirn kann unbehandelt zu schweren 
Verhaltensauffalligkeiten und geistiger Behinderung fuhren. Die Fruherkennung unmittel- 
bar nach der Geburt erfolgt in Deutschland routinema3ig durch einen nach dem Mikrobio- 
logen Robert Guthrie benannten Screening-Test; die symptomatische Behandlung besteht 
aus einer Diat aus phenylalaninarmer Kost. 



- zum anderen begriindet das Prinzip der neuronalen Plastizitat auch erfolg- 
versprechende Bemiihungen um das Wieder- oder Neuerlernen gestorter 
Hirnfunktionen (Rehabilitation), wie dies in jiingster Zeit die neuropsycho- 
logische Therapie visueller Neglect-Syndrome durch eine gezielte Elektro- 
stimulation der zum Lasionsort kontralateralen Korperhalfte gezeigt hat, 
durch die eine Bahnung afferenter Impulse erreicht werden konnte (Hilde- 
brandt et al., 1998; siehe Kasten 3). 



Kasten 3: 

Visueller Neglect; Eine neuropsychologische Storung. 



Beim visuellen Neglect (=Vernachlassigung) handelt es sich um eine neuropsychologische 
Storung, bei der visuelle Reize in einer Raumhalfte, meist der linken, nicht beachtet oder 
berucksichtigt werden. Die betroffenen Patienten essen nur eine Halfte des Tellers leer oder 
zeichnen nur eine FHalfte einer Vorlage ab. Der Neglect stellt jedoch keine Wahrnehmungs- 
storung dar, sondern ist Folge einer zentralen Aufmerksamkeitsstorung, durch die eine 
Raumhalfte im Gehirn nicht mehr reprasentiert ist. 



- Dariiber hinaus lassen sich auch die vielfaltigen Formen von umschrie- 
benen Lernstdrungen, zum Beispiel Lese-Rechtschreibstorungen oder 
die Dyskalkulie, nur angemessen erklaren und wissenschaftlich begriin- 
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det behandeln, wenn die neuronalen Grundlagen des Lernprozesses be- 
kannt sind. 

Aus einer neuropsychologischen Perspektive ist Lernen die Fahigkeit des 
Nervensystems, auf sensorische Erfahrung adaptiv zu reagieren oder - an- 
ders ausgedriickt - ,,die Induktion neuronaler Veranderungen aufgrund von 
Erfahrungen“ (Pinel, 1997, S. 405). Hierbei lassen sich erfahrungs erwar- 
tende (experience expectant) und erfahrungs abliangige (experience depen- 
dent) Prozesse als zwei verschiedene Formen neuronaler Plastizitat unter- 
scheiden (Greenough & Black, 1992), denen jedoch das generelle neuronale 
Wirkprinzip des Lernens, mit vermehrter Synapsenproduktion auf die jewei- 
lige spezilische Umwelterfahrung zu reagieren, gemeinsam ist (vgl. Peter- 
mann et al., 1998). Erfahrung erw’artende Prozesse stellen eine Art Bereit- 
schaft des Nervensystems dar, auf Reize mit einer evolutionar bedingten 
arttypisch hohen Auftretenswahrscheinlichkeit durch eine massive Synap- 
seniiberproduktion zu reagieren; sie sind in besonderer Weise an die reiz- 
spezifischen sensiblen Phasen gebunden und dienen vor allem der Heraus- 
bildung basaler Fertigkeiten. Erfahrungs abliangige Prozesse sind dagegen 
viel flexibler in der Lage, auf individuelle Erfahrungen zu reagieren; sie sind 
von sensiblen Phasen unabhangig und reagieren auf die Variability lebens- 
langer Erfahrungen mit einer bedarfsabhangigen Produktion synaptischer 
Verschaltungen. 

Die verschiedenen Formen des Lernens sind in alien Entwicklungsphasen an 
synaptische Veranderungen gebunden und auch alle Prozesse der Habilitation 
und der Rehabilitation neuropsychologischer Funktionen sind an Einwirkun- 
gen auf die synaptische Ubertragung gekoppelt. Daher gilt der Aufklarung 
synaptischer Aktivitat als Grundlage der neuronalen Plastizitat seit langem das 
besondere Interesse der Neurowissenschaften. Bereits vor 50 Jahren hatte 
Hebb (1949) zeigen konnen, daB eine gleichzeitige starke und dauerhafte Ak- 
tivitat zweier Nervenzellen zu einer Verstarkung der synaptischen Verbindung 
zwischen dem prasynaptischen Axon des einen Neuron und dem postsynapti- 
schen Dendriten des anderen Neuron fiihrt, durch die auch die Erregungs- 
schwelle der postsynaptischen Nervenzelle fur mehrere Stunden reduziert 
wird, so daB bereits schwachere Reize ein postsynaptisches Aktionspotential 
auslosen und weitergeleitet werden konnen. Dieser auch als Langzeit-Poten- 
zierung ( long term potentiation, LTP) bekannte ProzeB spielt eine auBeror- 
dentlich wichtige Rolle in der Konsolidierung von Erfahrungen (Gedachtnis). 
Er beruht auf einer „Ubersetzung“ der postsynaptischen bioelektrischen Akti- 
vitat in hochkomplexe biochemische Prozesse, die ihrerseits von zahlreichen 
anderen Faktoren, so etwa dem EinfluB von Neuromodulatoren, abhangen und 
nicht zuletzt auch durch den Wachheits- und Aufmerksamkeitszustand ( arou- 
sal ) des Gehirns bestimmt werden (vgl. Tucker, 1992; zusammenfassend auch 
Petermann et al., 1998). 
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2.3 Folgerungen fur die Klinische Kinderneuropsychologie 

Die Kenntnis differenzierter molekularer Mechanismen der pra- und postna- 
talen Hirnentwicklung ist fiir die Klinische Kinderneuropsychologie von 
groBter Bedeutung, um die spezihschen Folgen der verschiedenen (giinstigen 
und ungiinstigen) EinlluBfaktoren zuverlassig beurteilen zu konnen. Die 
Komplexitat der standigen Interaktion biologischer und umweltbezogener 
Faktoren in der Hirnreifung des Kindes kann leicht zu einer vereinfachten 
und somit einseitigen Sichtweise fiihren, die einer umfassenden Analyse der 
Entstehung und Entwicklung neuropsychologischer Storungen und spater 
auch ihrer Behandlung im Einzelfall nicht mehr vollig gerecht wird. Ein- 
schrankungen ergeben sich ohnehin durch die Begrenztheit des bisher ver- 
fiigbaren Wissens iiber die Wirkung verschiedener (genetischer, neurogener, 
sozialer und psychogener) Noxen auf das sich entwickelnde Nervensystem. 
So sind zwar die wichtigsten Risikofaktoren bekannt, zu denen in der Prdna- 
talzeit Teratogene wie Rontgenstrahlen und Intoxikationen, ferner StreB, 
Ernahrungszustand, SubstanzmiBbrauch und Gesundheit der Mutter sowie 
Genmutationen und in der Postnatalzeit Vitaminmangel, Geburtskomplika- 
tionen, Umwelttoxine und psychosoziale Deprivation gehoren (vgl. King, 
1996; Susman et al., 1996; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997). Dagegen wis- 
sen wir noch wenig iiber die exakten entwicklungsphysiologischen Auswir- 
kungen dieser EinlluBfaktoren, iiber ihre Interaktion untereinander und vor 
allem iiber die langfristigen neurophysiologischen und neuropsychologi- 
schen Folgen. Dies liegt zum Teil daran, daB einige Entwicklungsstorungen 
wie etwa die Kokainembryopathie oder die congenitale human immunodefi- 
ciency virus (HlV)-Infektion durch die miitterliche Ubertragung noch ein 
sehr junges Problem darstellen, dessen langfristige Auswirkungen auf die 
zentralnervose Entwicklung des Embryos und spater der heranwachsenden 
Kinder noch kaum bekannt sind. 

Eine Verkniipfung entwicklungspsychologischer und neurophysiologischer 
Forschungsergebnisse ist vielleicht am deutlichsten in der Diskussion um die 
„neuronale Plastizitat'' des kindlichen Gehirns zu erkennen (vgl. Cicchetti & 
Tucker, 1994). ZusammengefaBt beschreibt die Theorie der neuronalen Pla- 
stizitat die Gehirnentwicklung in der Individualentwicklung eines Menschen 
(Ontogenese). Hier konnte gezeigt werden, daB in der Embryonalentwicklung 
vor allem die Wanderung und Spezialisierung der Neuronen selbst und spater 
- postnatal - das Wachstum und die Verkniipfung der Synapsen die materiel- 
len „Trager“ der neuronalen Plastizitat sind. Umstritten ist bis heute, ob durch 
Unfalle oder Erkrankungen zerstorte Nervenzellen selbst neugebildet werden 
konnen (siehe Kasten 4). 

Als gesichert gilt, daB die synaptische Plastizitat fiir Veranderungen in der 
neuronalen Representation - und damit fiir Lernen insgesamt - verantwortlich 
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ist und daB umgekehrt alltagliches Lernen und alltagliche Erfahrung zu einer 
Veranderung der synaptischen Plastizitat fiihrt. 



Kasten 4: 

Zeitungsmeldung zur Neubildung von Nervenzellen bei Tieren. 
(aus Frankfurter Rundschau vom 16. Oktober 1999) 



Hirnzellen bilden sich doch neu 

US-Forscherin widerlegt bislang gelaufige Lehrmeinung 



WASHINGTON, 15. Oktober (ap). Amerika- 
nische Forscher haben jetzt herausgefun- 
den, da(B bisheriger Lehrmeinung zum Trotz 
standig neue Nervenzellen an das Denk-, 
Lern- und Gedachtniszentrum des Gehirns 
angelagert werden. Falls die bei Tierexperi- 
menten gewonnenen Erkenntnisse sich bei 
Versuchen am Menschen bestatigen, konne 
dies neue Wege zur Reparatur von Hirnge- 
webe beispielsweise bei Unfallopfern Oder 
Alzheimer Patienten aufzeigen, erklarte Eliz- 
abeth Gould von der Universitat Princeton. 
Sie veroffentlichte ihre Ergebnisse am Frei- 
tag im Fachmagazin Science. 

„Die Ergebnisse zeigen, dass es einen natur- 
lichen Regenerationsmechanismus gibt“, 
sagte die Wissenschaftlerin. Nach traditionel- 
ler Lehrmeinung werden ausgereifte Gehirn- 
zellen nach ihrem Absterben nicht ersetzt. 



„Wenn wir besser verstehen, wie das funk- 
tioniert, konnen wir dies moglicherweise 
nutzen, um Regeneration und Repopula- 
tion der Neuronen in beschadigte Teile des 
Gehirns zu dirigieren", hofft Gould. 

Die Wissenschaftlerin und ihr Team haben 
die Neubildung von Nervenzellen (Neuro- 
nen) bei Versuchen mit Affen festgestellt, 
denen ein Stoff mit der Bezeichnung Bro- 
modeoxyuridin ins Gehirn injiziert wurde. 
BRDU, wie dieser Stoff abgekurzt heil3t, 
wird von Zellen bei der Neubildung aufge- 
nommen. Eine Woche nach der Injektion 
stellte sich heraus, daB sich neue Ner- 
venzellen gebildet hatten, die heranreiften 
und sich an die Hirnrinde andockten. Wie 
diese neuen Neuronen funktionieren, ist 
den Angaben zufolge aber noch nicht be- 
kannt. 



Die Grundlage dieser einleuchtenden Annahme bilden hochkomplexe Me- 
chanismen der neuropsychologischen und neurophysiologischen Selbstre- 
gulation, die bis heute nur teilweise bekannt sind. Mittlerweile konnte die 
friihe Annahme eines „allgemeinen“ aktivierenden retikularen Systems, die 
von einer Kontrolle des Stammhirns iiber das Aktivierungsniveau („arou- 
sal“) ausgeht, weiter differenziert werden. So lieBen sich bisher mehrere 
parallele Zugange zur Regulation der Aktivierung identifizieren, die sich 
neurochemisch iiber verschiedene Neurotransmitter-Systeme definieren 
lassen: 

- Norepinephrin (NE), 

- Dopamin (DA), 

- Acetylcholin (ACH) und 

- Serotonin (5-HT). 

Sie regulieren iiber ihre Projektionen sowohl kortikale als auch subkortikale 
Zielstrukturen und steuern vermutlich auch die Entstehung synaptischer Ver- 
bindungen. Insbesondere der modularen Funktion des 5-HT wird ein groBer 
EinfluB auf mogliche emotionale Storungen zugeschrieben, da neurochemi- 
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sche Untersuchungen zeigen konnten, daB Abweichungen im 5-HT-Neuro- 
transmitterhaushalt zu einer Dysregulation der neuronalen Informationsverar- 
beitung fiihren und eine Destabilisierung affektiver, kognitiver und verhaltens- 
bezogener Subsysteme bewirken (Cichetti, Ackerman & Izard, 1995; Eisenberg 
et al., 1993; Garber, Braafladt & Weiss, 1995; Kobak & Ferenz-Gillies, 1995; 
Rubin, Coplan, Fox & Calkins, 1995; Zahn- Waxier, Cole, Darby Welsh & Fox, 
1995). 

Fast alle Strukturen des ZNS benutzen Neurotransmitter zur Informations- 
weiterleitung. Die Neuronen, die an der Informationsiibertragung beteiligt 
sind, lassen sich durch diejenigen Neurotransmitter kennzeichnen, die sie syn- 
thetisieren und verwenden. Man unterscheidet daher beispielsweise dopa- 
minerge, serotonerge oder noradrenerge Neuronentypen. Normalerweise kann 
ein Neuronentyp nur einen Neurotransmitter als Ubertragerstoff nutzen. Auch 
die Rezeptoren, welche die Informationsweiterleitung zwischen den Nerven- 
zellen regulieren, interagieren nur mit spezifischen Neurotransmittern. Auch 
sie lassen sich nach den Substanzen einteilen, auf die sie reagieren. Oft linden 
sich verschiedene Rezeptoren fur denselben Neurotransmitter, wodurch un- 
terschiedliche Reaktionen in der Zelle ausgelost werden. Storungen innerhalb 
oder zwischen verschiedenen Neurotransmittersystemen und den zugehorigen 
neuronalen Strukturen machen sich meist als Stoning der Informationsweiter- 
leitung bemerkbar. Hierbei konnen die Transmitter oder deren Rezeptoren ur- 
sachlich beteiligt sein. Das komplexe Zusammenwirken der zentralnervosen 
Neurotransmitter laBt eindimensionale Erklarungsansatze fur Fern- und Ver- 
haltensstorungen nicht mehr zu. Auch kompensatorische Veranderungen auf 
externale und intemale Einfliisse linden in geanderten Neurotransmitter- und 
Rezeptorkonzentrationen ihre Korrelate und beeinflussen die Informations- 
iibertragung auf vielfaltige Weise. In der Regel sind an der Entstehung von 
Hirnfunktionsstorungen verschiedene Neurotransmittersysteme beteiligt (vgl. 
Birbaumer & Schmidt, 1996; Fange, 2000; siehe Tab. 3). 



Tabelle 3: 

Wichtige Neurotransmittersysteme. 



Neurotransmittersystem 


Gehirnstruktur 


Funktion 


Dopamin 


Striatum 

Frontalhirn 


Bewegungskontrolle 
Handlungsausfuhrung, Modula- 
tion von Emotionen 


Serotonin 


Raphe-Kerne 


hemmende Wirkung auf Stria- 
tum und limbisches System 


Noradrenalin 


Hirnstamm 
(Locus coeruleus) 


Vigilanz und Aufmerksamkeit 


Gamma-Amino-Buttersaure 

(GABA) 


Cortex, Striatum, 
Ruckenmark 


hemmende Funktion in vielen 
Gehirnregionen 
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Aus diesen Zusammenhangen wird auch deutlich, warum in jiingerer Zeit 
fehlangepaBtes Verhalten bei Kindern und Jugendlichen unter der Perspek- 
tive einer zugrundeliegenden emotionalen Dysregulation neu aufgegriffen 
und re-interpretiert wird (vgl. Rubin, Coplan, Fox & Calkins, 1995). Auch 
die in den letzten Jahren wieder aufgegriffene Debatte iiber Temperaments- 
unterschiede bei Sauglingen und Kleinkindern wurde unter der Sichtweise 
von Emotionsregulationstheorien weitergefiihrt. Demnach scheinen Tempe- 
ramentsunterschiede sich zum einen durch die Ausloseschwelle fiir positive 
und negative Emotionen („Emotionalitat“) und zum anderen durch die Re- 
gulationsfahigkeit der ausgelosten Emotionen beschreiben zu lassen. Diese 
beiden - neurophysiologisch beschreibbaren - Konzepte scheinen somit die 
konstitutionelle Basis fiir Temperament und Personlichkeit im Kindesalter 
zu sein. 

Emotionen spielen eine bedeutende Rolle in der Organisation des gesamten 
menschlichen Verhaltens, wobei das „emotionale System" - als Ganzes be- 
trachtet - vorwiegend in seiner motivierenden Funktion erkennbar wird und 
- zusammen mit dem „kognitiven System" - eine organisierende Funktion 
wahrnimmt (vgl. Cicchetti, Ackerman & Izard, 1995). Das emotionale Sy- 
stem laBt sich wiederum in Teilkomponenten differenzieren, von denen neu- 
ronale Prozesse, das Ausdrucksverhalten, subjektive Erfahrungen und Ge- 
fiihlszustande in der Vergangenheit haufig separat untersucht worden sind. 
Erst in jiingerer Zeit war die Interaktion kognitiver und emotionaler Kompo- 
nenten der Verhaltenssteuerung Gegenstand intensiverer psychologischer 
Analysen (Armony & LeDoux, 1997; LeDoux, 1989, 1995). Heute wissen 
wir, daB das wechselseitige Verhaltnis von Kognition und Emotion im Ge- 
samtsystem der Verhaltenssteuerung entwicklungsabhdngig ist, das heiBt die 
(relative) Unabhangigkeit beider Systeme ist in der friihen Kindheit am groB- 
ten und nimmt spater ab. Dies erfordert zum einen eine entwicklungspsycho- 
logische Perspektive in der Untersuchung der Bedeutung des emotionalen 
Systems, es erfordert aber zum anderen auch eine Analyse der (sich veran- 
dernden) Interaktion von Emotion und Kognition. Nur so laBt sich die mensch- 
liche Verhaltensregulation in seiner wirklichen Komplexitat annahernd erfas- 
sen. 

Die derzeit diskutierten Annahmen iiber die emotionale Regulation werden 
unter dem in der Neuropsychologie bekannten Modularitdts-Prinzip zusam- 
mengefaBt. Dieses Prinzip geht von einer modularen Organisations- und Ar- 
beitsweise aus, die eine hochspezilische Reaktionsweise auf jeden Reiz ge- 
wahrleistet. Hierzu gehort unter anderem die relative Eigenstandigkeit jedes 
Moduls - hier zum Beispiel des „emotionalen Systems" im Verhaltnis zum 
„kognitiven System" - und das Vorhandensein hierzu erforderlicher neurona- 
ler Strukturen (z. B. die Bahnung von basalen Emotionen durch Teile des lim- 
bischen Systems, vgl. Abb. 6). 
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Untersuchungen haben zeigen konnen, daB Emotionen, die eine Aktivierung 
(Bahnung) durch die Amygdala („Mandelkerne“) erfahren, 

- zeitlich vor kognitiven Prozessen verarbeitet werden, 

- ihre Umsetzung (beispielsweise als emotionaler Ausdruck) sehr schnell ge- 
schieht und 

- ihre neuronalen Grundlagen bereits sehr friih in der Kindheit entwickelt 
werden. 




Abbildung 6: 

Schema der verschiedenen parallelen Informationswege und Informationen 
bei der Entstehung von Angstreaktionen (naeh Armony & LeDoux, 1997, S. 266). 



Zudem weisen bereits fruhere Untersuchungen darauf hin, daB der Ausdruck 
von Emotionen sowohl phylogenetisch als auch ontogenetisch bevorzugt und 
interkulturell invariant zu sein scheint. Insgesamt ergibt sich hieraus die Fol- 
gerung, die verschiedenen Mechanismen der Emotionsregulation auch aus 
einer entwicklungsneuropsychologischen Perspektive heraus zu beschreiben, 
um miBlungene Anpassungsprozesse gezielter modifizieren zu konnen. 

Zu den besonders intensiv untersuchten und in ihren Wechselwirkungen ver- 
gleichsweise gut erforschten Feldern der Entwicklungspsychopathologie 
gehoren die Auswirkungen von Strefi auf die strukturelle und funktionelle 
Hirnreifung im Kindesalter (Burns & Arnold, 1990; Hiither, 1996; King, 
1996; McEwen, 1998; Rothenberger & Hiither, 1997). Hierbei wird StreB als 
ein sehr weitgefaBtes Konzept verstanden, das aktuelle Abweichungen von 
bisherigen Entwicklungsbedingungen als „Storung“ definiert, die mit einer 
neuronalen Strefireaktion, etwa einer vermehrten Ausschiittung bestimmter 
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Neurotransmitter und Neuromodulatoren sowie der Aktivierung hormoneller 
Systeme, einhergeht. Obwohl die StreBreaktion eigentlich eine „Notfallreak- 
tion“ darstellt, konnen haufige oder langanhaltende Storungen zu vielfaltigen 
Veranderungen der neuronalen Struktur des sich entwickelnden Gehirns 
fiihren. So kann durch eine andauemde StreBreaktion die Genexpression von 
Nervenzellen, die Produktion und Abgabe von Wachstumsfaktoren, das 
Wachstum von Axonen und Dendriten und die Anzahl synaptischer Verbin- 
dungen verandert werden, die ihrerseits weitere neuronale Umstrukturierun- 
gen triggem (Rothenberger & Hiither, 1997). Die langfristigen (positiven oder 
negativen) Auswirkungen dieser Anpassungsprozesse hangen entscheidend 
davon ab, ob die Aktivierung streBsensitiver Systeme als Antwort auf eine 
kontrollierbare Strefireaktion (Herausforderung) oder auf eine unkontrollier- 
bare Strefireaktion (Belastung) erfolgt. 

Bei der kontrollierbaren StreBreaktion kommt es zu einer kurzzeitigen Akti- 
vierung limbischer und kortikaler Hirnstrukturen und zu einer Stimulation des 
noradrenergen Systems. Die vermehrte Ausschiittung von Noradrenalin be- 
wirkt durch spezilische metabolische Veranderungen unter anderem eine Star- 
kung dendritischer Endungen und eine vermehrte Synapsenbildung und somit 
insgesamt eine Stabilisierung und Optimierung des neuronalen Systems. 

Unkontrollierte StreBreaktionen fiihren dagegen zu einer langanhaltenden 
Aktivierung kortikaler und limbischer Hirnregionen und des noradrenergen 
Systems, die anschlieBend zu einer Stimulierung des hypothalamo-hypophy- 
seo-adrenokortikalen (HPA)-Systems und damit zu einer massiven Ausschiit- 
tung des StreBhormons Cortisol durch die Nebennierenrinde fiihren. Dies 
hemmt unter anderem die Bildung neurotropher Faktoren und das Axon-, 
Dendriten- und Synapsenwachstum, verstarkt zytotoxische Effekte im ZNS 
und destabilisiert damit insgesamt das neuronale System (Hiither, 1996; 
Rothenberger & Hiither, 1997). 

Eine kurzfristige Cortisol- Ausschiittung erhoht die Leistungsfahigkeit des Or- 
ganismus bei Belastung, indem die Herz- und die quergestreifte Muskulatur 
vermehrt durchblutet, Ausscheidungsfunktionen mobilisiert, die Verdauungs- 
tatigkeit gehemmt und Energiereserven mobilisiert werden. Dagegen fiihrt 
eine streBinduzierte langanhaltende Cortisol-Freisetzung zu einer immunsup- 
pressiven Wirkung und langfristig zu einer Begiinstigung psychosomatischer 
Storungen (Hellhammer, Kirschbaum & Lehnert, 1996) und spateren aggres- 
siven Verhaltens (King, 1996). 

Die klinischen Auswirkungen eines pathologischen Hyperkortisolismus las- 
sen sich sehr eindrucksvoll auch am Cushing- Syndrom beobachten, bei dem es 
neben korperlichen Stigmata und Organschadigungen haulig auch zu einer de- 
pressiven Symptomatik und zu Schlafstorungen kommt (Lehnert, Reschke & 
Hellhammer, 1996). Interessant sind in diesem Zusammenhang auch Untersu- 
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chungen iiber die Auswirkungen antisozialen Verhaltens von Miittem wahrend 
der Schwangerschaft auf das kindliche Cortisol-Level. So konnte inzwischen 
auch in experimentellen Studien gezeigt werden, daB antisoziales Verhalten 
von jugendlichen Miittern deren Cortisol-Level verandert, wobei ein hoheres 
AusmaB an externalisierendem Verhalten wahrend des dritten Schwanger- 
schaftsdrittels eine geringere postpartale Cortisolkonzentration hervorrief 
und ein gesteigertes antisoziales Verhalten nach der Geburt zu einer erhohten 
Cortisolkonzentration fiihrte (Susman et al., 1996). Diese Befunde konnten 
eine unmittelbare Verbindung zwischen dem miitterlichen Verhalten, ihren 
psychophysiologischen Konsequenzen und den daraus resultierenden Ent- 
wicklungsfolgert fur das Kind begriinden, da bekannt ist, daB ein durch StreB 
erhohtes niiitterliches Cortisol-Level die Expression des Corticotropin-Releas- 
ing-Factors (CRH) stimuliert und es nach einer fortdauernden CRH-Freiset- 
zung zu einer Schwachung der Immunabwehr und hierdurch in der Folge auch 
zu einem erhohten Infektionsrisiko der Plazenta kommen kann (De Souza & 
Grigoriadis, 1995; Susman etal., 1996). 

Fur die Entwicklungspsychopathologie und damit auch fiir die Klinische 
Kinderneuropsychologie sind aber auch Versuche interessant, spatere Tempe- 
raments- und Verhaltensunterschiede bei Kindern durch pranatale EinfluBfak- 
toren zu erklaren und hierzu auch psychophysiologische Parameter heranzu- 
ziehen. Dem liegt die Beobachtung zugrunde, daB bereits Neugeborene in 
ihren ersten Lebenstagen deutliche Verhaltensunterschiede zeigen, die typi- 
scherweise als „Temperamentsunterschiede“ aufgefaBt werden. Verfolgt man 
den Lebensweg von Kindern weiter, so zeigt sich, daB diesen sehr friihen Tem- 
peramentsunterschieden offenbar eine pradisponierende Bedeutung zu- 
kommt, da zwischen den ersten gezeigten AuBerungen einer Verhaltensaus- 
pragung und spateren Verhaltensweisen ein Zusammenhang zu bestehen 
scheint. Dabei kann das Temperament eines Neugeborenen in den ersten Le- 
benstagen nicht allein und vermutlich auch nicht in erster Linie durch soziale 
Faktoren, etwa den Erziehungsstil, bestimmt sein; vielmehr scheinen prana- 
tale Einfliisse den gemeinsamen Faktor sowohl der friihen Temperaments- 
eigenschaften als auch der spateren Verhaltensauspragungen zu bilden. 

Die Suche nach den bestimmenden Faktoren fiir Temperaments- und Verhal- 
tensunterschiede in der Biographie von Kindern ist hierbei nicht allein eine 
theoretisch hochinteressante Frage, sondern hat auch padagogische und mog- 
licherweise auch therapeutische Konsequenzen: Mit groBer Wahrscheinlich- 
keit ist in ihnen der Grand dafiir zu suchen, daB Kinder im Verlauf ihres Le- 
bens bestimmte Formen des Lernens praferieren und von anderen dagegen 
nicht oder kaum profitieren. Diese Lemformprdferenzen wiederum sind von 
groBter Bedeutung fiir die Forderung verhaltensauffalliger Kinder, da die 
Wahl einer wirksamen Therapie oder einer erfolgversprechenden Padagogik 
nicht zuletzt davon abhangig ist, welche Lernpraferenz ein Kind aufweist. 
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Als ein wichtiger physiologischer Parameter zur Pradiktion spaterer Tempera- 
ments- und Verhaltensunterschiede hat sich hierbei wiederum das StreBhor- 
mon Cortisol erwiesen (Gunnar et al., 1995; Lewis & Ramsey, 1995). Da die 
adrenocortikale Reaktivitat und hierbei vor allem der AusstoB von Glucokor- 
tikoiden entwicklungsabhangigen und circadianen Veranderungen unterliegt 
und da auch eine Cortisol-StreBantwort auf den Geburtsvorgang selbst zu be- 
obachten ist, sind erste zuverlassige Speichelcortisol-Messungen bei Neuge- 
borenen etwa vom zehnten Lebenstag an moglich. Zu diesem Zeitpunkt haben 
auch die Hormone der Plazenta („Mutterkuchen“) ihre Wirkung verloren. Vor- 
hersagen iiber das spatere Temperament eines Kindes lassen sich mit Ein- 
schrankungen friihestens zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat 
treffen, da der Cortisolwert erst zu diesem Zeitpunkt seine intraindividuelle 
Stabilitat erreicht hat. Hierbei miissen auch geschlechtstypische Unterschiede 
beachtet werden. Untersuchungen zur StreBreagibilitat haben gezeigt, daB bei 
Jungen der Cortisolwert etwa zehn bis 1 5 Minuten nach einer streBauslosen- 
den Situation, beispielsweise einer kinderarztlichen Untersuchung oder einer 
Impfung, meBbar steigt, wahrend dies bei Madchen nicht der Fall ist. 



Hinweis 



ZusammengefaBt verdeutlichen die Untersuchungen zum StreBkonzept 
beispielhaft die Moglichkeiten, die sich aus einer immer differenzierteren 
Kenntnis neurophysiologischer, biochemischer, entwicklungspsychopa- 
thologischer und neuropsychologischer Zusam menhange fur die Klini- 
sche Kindemeuropsychologie ergeben konnen. Zum einen konnen - wie 
die Arbeiten zu den Auswirkungen von StreB auf die Himreifung gezeigt 
haben - spatere Verhaltensauspragungen retrospektiv nachvollzogen und 
Risikofaktoren erkannt werden, zum anderen lassen sich zukunftig mog- 
licherweise unterschiedliche Lernformpraferenzen bei Kindem als Folge 
einer meBbaren individuellen StreBreagibilitat mit Konsequenzen fiir die 
Herausbildung spezifischer Temperamente und Verhaltensstile friih iden- 
tifizieren und sowohl padagogisch wie auch therapeutisch gezielt nutzen. 





3 Ursachen von Hirnfunktionsstorungen 
im Kindesalter 



Die verschiedenen Ursachen von Hirnfunktionsstorungen bei Kindern und Ju- 
gendlichen lassen sich unterschiedlich gliedern: 

- Ein oft herangezogenes Gliederungsschema bezieht sich auf den Zeitpunkt 
des Einwirkens einer entwicklungshemmenden neurogenen Schadigung 
und unterteilt die dabei auftretenden Ursachen in pra-, peri- und postnatale 
Risikofaktoren, Noxen oder Lasionen. 

- Ein weiteres sinnvolles Differenzierungskriterium wiederum stellt die Art 
der Einwirkung in den Vordergrund und unterscheidet zwischen angebore- 
nen und erworbenen Hirnfunktionsstorungen. 

Beide Schemata haben fur die Klinische Kinderneuropsychologie sowohl 
Vor- als auch Nachteile. Eine zeitpunktbezogene Betrachtung betont den wich- 
tigen Entwicklungsaspekt, ist jedoch mit dem Nachteil verbunden, daB fur 
viele potentielle Risikofaktoren noch keine hinreichend gesicherten Er- 
kenntnisse iiber die neuropsychologischen Langzeitfolgen vorliegen. Eine 
starkere Beachtung der Art einer Hirnschadigung, ob es sich etwa um ein 
Schadel-Hirn-Trauma (SHT) oder um ein genetisches Syndrom handelt, 
fiihrt zu einer starker klinisch ausgepragten Orientierung (Syndromatologie), 
bringt jedoch die Gefahr mit sich, die individuelle Entwicklungsdynamik 
des hirngeschadigten Kindes im Langzeitverlauf zu vernachlassigen. 

Fur die nachfolgende Darstellung und Diskussion verschiedener Hirnfunk- 
tionsstorungen bei Kindern und Jugendlichen wurde eine syndromorientierte 
Gliederung auf der Grundlage der Entwicklungszeitachse gewahlt, die dem Be- 
durfnis Klinischer Kinderneuropsychologen entgegenkommen soli, sich 
grundlich, schnell und umfassend iiber einzelne Storungsbilder zu informieren. 
Gerade in der Klinischen Kinderneuropsychologie mit einem breiten Indika- 
tionsspektrum ist das Erfordernis gegeben, zuverlassige Informationen iiber 
Genese, Symptomatik, Untersuchungsmethoden und Therapieansatze einzel- 
ner Hirnfunktionsstorungen in bezug auf aktuell zugewiesene Einzelfalle zur 
Verfiigung zu haben. Dies gilt fur ambulante Inanspruchnahmepopulationen in 
besonderer Weise, da hier fiir symptomatologisch ahnliche Krankheitsbilder 
vollig unterschiedliche Ursachen verantwortlich sein konnen; so konnen bei- 
spielsweise hyperkinetische Verhaltensweisen, die einen hauhgen Zuwei- 
sungsgrund darstellen, Folgen eines Hyperkinetischen Syndroms, einer peri- 
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natalen Hirnblutung mit Funktionsstorungen der Basalganglien, eines Schadel- 
Him-Traumas mit Frontalhirn-Syndrom oder eines fragilen-X-Syndroms sein. 
Die neuropsychologische Differentialdiagnostik stellt daher an ambulante 
Settings oft besondere Anforderungen, da hier eine vorherige griindliche medi- 
zinische Abklarung haufig noch nicht erfolgt ist. In stationaren Einrichtungen 
wie Kinderkliniken, Epilepsiezentren oder Neurologischen Rehabilitationszen- 
tren fur Kinder und Jugendliche ist in vielen Fallen die medizinische Diagnose 
bereits bekannt oder sie wird im Zuge eines multiprofessionellen Untersu- 
chungsansatzes abgeklart, so dab hier die Aufgabe der Klinischen Kindemeu- 
ropsychologie oft primar in der neuropsychologischen Status- und Verlaufs- 
diagnostik sowie in der Durchfiihrung gezielter RehabilitationsmaBnahmen 
besteht (vgl. hierzu Heubrock & Petermann, 1998c). Trotz der aus diesen 
Griinden bevorzugten syndrom orientierten Gliederung anhand der Entwick- 
lungsachse wird eine umfassende Darstellung der Pathogenese und des Ver- 
laufs der beschriebenen Hirnfunktionsstorungen bei Kindern und Jugendlichen 
nicht vernachlassigt, zumal vielfaltige Verbindungen zwischen den ver- 
schiedenen Hirnfunktionsstorungen und iiber die Zeitachse hinweg bestehen 
(siehe Tab. 4). 



Tabelle 4: 

Schematische Ubersicht iiber Hirnfunktionsstorungen bei Kindern und Jugendlichen 
(syndromorientierte Gliederung) anhand der Entwicklungsachse. 



pranatale Entwicklung 


perinatale Entwicklung 


postnatale Entwicklung 


- Embryopathie 


- Asphyxie 


- Hirntumor 


- Schwangerschaftsgestose 


- Fruhgeburt 


- Encephalitis 


- Infektionen (z. B. Roteln) 




- Meningitis 


- Diabetes der Mutter 




- Schadel-Hirn-Trauma 


- Maturationsstorungen 




- neuromuskulare 


(z. B. Spina bifida) 




Erkrankungen 


- psychosozialer StreB 




- Epilepsie 


- genetische Syndrome 




- neuropsychiatrische 
Erkrankungen 

- umschriebene 
Entwicklungsstorungen 

- Lernstorungen 

- apoplektische Insulte 

- Medikationseffekte 

- Stoffwechselstorungen 
(z. B. Phenylketonurie) 



Das vorstehende Schema verdeutlicht auch die Schwierigkeit, verschiedene 
Gliederungsaspekte zusammenzufiihren. So kommt es bei einigen Himfunk- 
tionsstorungen (z.B. bei neuromuskularen Erkrankungen wie den erblichen 
Muskeldystrophien, aber auch bei hereditaren Epilepsien) zu einer Erstmani- 
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fe station in der friihen Kindheit, obwohl ihre Ursachen (z. B. genetische Ver- 
anderungen) in der Pranatalzeit angesiedelt sind (vgl. Cotton, Crowe & Vou- 
douris, 1998). Die Zusammenhange sind sogar noch weitaus komplizierter, 
wenn die verschiedenen Ursachen umschriebener Entwicklungsstorungen 
(z. B . Legasthenie oder Dyskalkulie) und neuropsychiatrischer Erkrankungen 
(z. B. autistische Storungen oder das Tourette-Syndrom) betrachtet werden. In 
vielen Fallen sind die genauen Ursachen noch nicht bekannt, wahrend fur an- 
dere eine multigenetische bzw. multifaktorielle Verursachung angenommen 
wird. Selbst ein Schadel-Him-Trauma im Kindesalter kann seine mittelbare 
Ursache in einer pranatalen Maturationsstorung haben, die zu der Herausbil- 
dung eines Hyperkinetischen Syndroms gefiihrt hat und in der Folge des damit 
verbundenen impulsiven Verhaltens die Unfallgefahr der betroffenen Kinder 
um ein Vielfaches erhoht. Auch Zusammenhange zwischen einzelnen Him- 
funktions storungen einer Zeitdimension sind moglich, etwa im Falle der post- 
traumatischen Epilepsien als Folge von Schadel-Hirn-Traumen. SchlieBlich 
konnen sogar die Nebenwirkungen radiologischer, neurochirurgischer oder 
medikamentoser Behandlungen zu Hirnfunktionsstorungen fiihren; dies ist 
beispielsweise nach Bestrahlungen von leukamiekranken Kindern (Leuko- 
encephalopathie; vgl. Spencer, 1998), nach neurochirurgischen Operationen 
therapieresistenter Epilepsien und nach hochdosierter antiepileptischer Medi- 
kation (vgl. Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 24 Iff.) bekannt. 




4 Pranatale Hirnschadigungen 



4.1 Genetische Syndrome 

4.1.1 Biologische und psychologische Grundlagen 
genetischer Syndrome 

Nach einer langen Phase weitgehender Tabuisierung genetischer Syndrome 
im Kindes- und Jugendalter innerhalb der Psychologie, ist nun seit kurzem 
ein zunehmendes Interesse an diesem wichtigen Arbeitsbereich festzustellen. 
Das neu erwachte Interesse hangt mit einer Vielzahl interessanter Befunde 
liber die molekulargenetischen Grundlagen verschiedener Entwicklungs- 
storungen bei Kindern und mit neuen Erkenntnissen liber ihre kognitiven und 
verhaltensbezogenen Auswirkungen zusammen (Goldstein & Reynolds, 
1999; Tager-Flusberg, 1999b). Neben dem Aspekt des Genotyps und des ur- 
spriinglich auf korperliche Merkmale bezogenen Phanotyps wurden in jiin- 
gerer Zeit auch charakteristische kognitive Prohle ( kognitiver Phdnotyp ) und 
typische Verhaltensweisen (Verbal tenspliiinotyp) einzelner genetischer Syn- 
drome beschrieben (Hodapp, 1997; Mazzocco & Reiss, 1999; Neuhauser, 
1998; O’Brien & Yule, 1995). 

Bei einigen der bekannteren genetischen Syndromen konnen im Einzelfall die 
Befunde zum kognitiven Phanotyp oder die Kombination charakteristischer 
Verhaltensmerkmale sogar diagnoseleitend sein und die Voraussetzung fiir 
eine nachfolgende humangenetische Abklarung bieten. Dies trifft haufig fiir 
das Prader-Willi-Syndrom (PWS) und das Williams-Beuren-Syndrom (WBS) 
zu, bei denen die auBerlich sichtbaren korperlichen Veranderungen (Dysmor- 
phien) weniger ausgepragt sind. Stattdessen finden sich hier bei den betroffe- 
nen Kindern entweder auffallige Verhaltensweisen mit zwanghafter Nah- 
rungsaufnahme und hochgradiger Irritierbarkeit bei Veranderungen (PWS) 
oder zum Teil extreme Beeintrachtigungen einzelner neuropsychologischer 
Funktionen wie etwa der visuell-analytischen und raumlich-konstruktiven 
Leistungen (WBS). 

Aus einer neuropsychologischen Perspektive ist hierbei der Zusammenhang 
zwischen chromosomalen Veranderungen und ihren Auswirkungen auf die 
sehr friihe Himreifung besonders interessant, da hier die entscheidende biolo- 
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gische Grundlage fur die Entwickhmg kognitiver Phanotypen mit spezifischen 
neuropsychologischen Profilmustem und fur die Entstehung von Verhaltens- 
phanotypen angesiedelt ist. Einblicke in diese Zusammenhange wurden erst 
in den letzten Jahren durch groBangelegte Forschungsprogramme wie das 
Human Genome Project (HGP) und durch neue molekulargenetische Unter- 
suchungsmethoden moglich (Brodsky & Lombroso, 1998; Buselmaier & Ta- 
riverdian, 1999; Guy er & Collins, 1993; Hagerman, 1996; Kaiser, 1998; Row- 
land, 1992), die wiederum sehr ehrgeizige Ziele wie die Gentherapie als 
„Antibiotika des 21. Jahrhunderts“ (Hagerman, 1996) zur Behandlung einer 
Vielzahl von Krankheiten befliigelt haben (Levin & Friedman, 1993; Wolff, 
1993). 

Trager der menschlichen Erbinformation sind die in alien Korperzellen mit 
Ausnahme der reifen roten Blutkorperchen befindlichen 46 Chromosomen, 
die aus 22 autosomalen Chromosomenpaaren und zwei Geschlechtschromo- 
somen (XY fur das mannliche und XX fur das weibliche Geschlecht) gebil- 
det werden. Diese enthalten zusammen etwa 100000 Gene, von denen wie- 
derum jedes den Matrizencode (engl. blueprint ) fur mindestens ein Protein 
oder Enzym bereithalt. Schatzungsweise ein Drittel der Gene, also etwa 
30000 bis 40000, enthalten den Code fur Proteine, die im Gehirn exprimiert 
werden, wobei deren Expression zumeist in kurzen sensiblen Phasen der 
neuronalen Entwickhmg stattfindet, in denen sie die Expression weiterer 
Gene regulieren, die wiederum fur die nachfolgende Hirnreifung notwendig 
sind (Brodsky & Lombroso, 1998). Die Ubertragung der biologischen Informa- 
tion erfolgt in mehreren komplexen Etappen von der Desoxyribonucleinsaure 
(DNA) iiber die Ribonocleinsaure (RNA) zu den Proteinen. Die Ubertragung 
der DNA geschieht iiber die Bindung sogenannter Ubertragungsfaktoren an 
spezilische Orte des Chromosoms, die unmittelbar an das zu aktivierende 
Gen angrenzen. Hierdurch wird der UbertragungsprozeB aktiviert, indem 
RNA-bildende Enzyme, Polymerasen, Zugang zur DNA erhalten und eine 
Kopie eines der beiden DNA-Strange herstellen. Die dabei entstehende Vor- 
laufer-RNA ( preliminary RNA transcript oder preRNA) durchlauft einen 
ProzeB weiterer chemischer Veranderungen, bis ein vollstandiges RNA-Mo- 
lekiil entstanden ist, wobei eine Reihe weiterer Proteine, sogenannte Ver- 
kniipfungsfaktoren, an das preRNA-Molekiil binden, nicht-verschliisselnde 
Regionen entfernen und diejenigen Segmente zusammenfiigen ( spleifien ), 
die den Code fur das Zielprotein enthalten. Wahrend dieses Vorgangs wan- 
dert die RNA vom Zellkern zu den Ribosomen im umgebenden Cytoplasma 
der Zelle, die eine Art „Protein-Fabrik“ darstellen, in der die Proteine iiber- 
haupt gebildet und zu voll funktionsfahigen Proteinen weiterentwickelt wer- 
den (siehe Abb. 7). 

Es ist leicht nachvollziehbar, daB Eingriffe in jede dieser Phasen der Ent- 
wicklung von der DNA iiber die RNA bis hin zu funktionsfahigen Proteinen 
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weitreichende entwicklungspathologische Auswirkungen haben, deren Art 
und Auspragung in Abhangigkeit vom Zeitpunkt und vom Ort der Verande- 
rung variieren und die verschiedenen genetischen Syndrome hervorbringen 
(vgl. Tab. 5). 




Abbildung 7: 

FluB der genetischen Information vom Chromosom zum Protein 
(modifiziert nach Brodsky & Lambroso, 1998, S. 7). 



Tabelle 5: 

Einteilung genetischer Erkrankungen (modifiziert nach Kaiser, 1998, S. 87). 



Chromosomenerkrankungen 



- numerische Veranderungen (z. B. Trisomie 21 , Triple-X-Syndrom) 

- strukturelle Veranderungen (z. B. fragiles-X-Syndrom) 



Monogene Erkrankungen 



- autosomale Erkrankungen 
dominant 

rezessiv 

- X-gebundene Erkrankungen 
dominant 

rezessiv 

- mitochondriale Erkrankungen (z. B. MELAS-Syndrom, MERRF, KSS) 1 



Polygene/multifaktorielle Erkrankungen 



- z. B. Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Diabetes, atopische Erkrankungen, Schizophrenien, 
bipolare Personlichkeitsstorungen, Lippe-Kiefer-Gaumen-Spalte 



1 MELAS = Mitochondriale Myopathie, Enzephalopathie, Lactat-Azidose und Schlaganfallsepisoden; MERRF = 
Myoklonus-Epilepsie mit jagged red Fasern"; KSS = Kearns-Sayre-Syndrom (vgl. Stefan, 1987). 
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Unterschieden werden genetische Syndrome, die auf Veranderungen der An- 
zahl oder der Struktur der Chromosomen zuriickgehen und solche, die auf 
einer Veranderung eines einzelnen Gens beruhen (Buselmaier & Tariverdian, 
1999; Petermann et al., 1998, S. 89ff.; Sarimski, 1997). Betreffen die nume- 
rischen oder strukturellen Veranderungen die autosomalen Chromosomen, 
kommt es in der Regel zu schwerwiegenden korperlichen Auffalligkeiten, 
die bei Veranderungen der Geschlechtschromosomen nicht immer auftreten 
miissen. Beispiele firr numerische Chromosomenveranderungen sind die 
Trisomie 21 (frirher auch Down-Syndrom genannt), bei der in jeder Zelle das 
Chromosom 21 drei Mai vorkommt, das ausschlieBlich bei Madchen vor- 
kommende Triple-X-Syndrom mit einem dreifachen Auftreten des X-Chro- 
mosoms (XXX) oder das ebenfalls nur bei Madchen vorkommende Turner- 
Syndrom, bei dem lediglich ein X-Chromosom (XO) statt der normalen 
XX-Kombination vorliegt und das daher auch Monosomie-X genannt wird 
(Rovet & Buchanan, 1999; White, 1994). Unter strukturellen Chromoso- 
menveranderungen werden verschiedene Formen von Schadigungen am 
Chromosom zusammengefaBt, die auf Bruchprozesse zuriickgehen. Hierzu 
gehoren 

- Deletionen, bei denen ein Segment des Chromosoms abbricht, wobei durch 
den Verlust des Segments auch die darin enthaltene genetische Information 
verlorengeht, 

- Translokationen, bei denen ein Segment eines Chromosoms abbricht und 
sich an ein anderes Chromosom bindet, 

- fragile Bruchstellen, bei denen Chromosomen an bestimmten Stellen teil- 
weise brechen, wobei der Bruchort - wie beispielsweise beim fragilen-X- 
Syndrom am langen Arm des X-Chromosoms - immer gleich lokalisiert 
ist, 

- Duplikationen, bei denen sich ein Teil des Chromosoms auf diesem selbst 
kopiert, und 

- Inversionen, bei denen sich das abgebrochene Segment des Chromosoms in 
umgekehrter (inverser) Form wieder an das ursprlingliche Chromosom an- 
bindet. 

Bei denjenigen Veranderungen, die nur einzelne Gene betreffen, lassen sich 
drei verschiedene Vererbungsmodi unterscheiden: 

- Beim autosomal-dominanten Erbgang verfiigt das betroffene Kind iiber 
eine veranderte und eine regulare Allele (Parallelformen des gleichen 
Gens), wobei die pathologisch veranderte die normale Allele dominiert; tritt 
die Vererbung der veranderten Allele - durch die 50 %ige Wahrscheinlich- 
keit seiner Weitergabe bei jedem Erbgang - erstmalig auf, handelt es sich 
um eine Neumutation (siehe Tab. 6). 

- Beim autosomal-rezessiven Erbgang umfaBt die genetische Veranderung 
beide Allele, wobei Elternteile, die eine veranderte und eine normale 
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Allele haben, die pathologischen Merkmale an ihre Kinder iibertragen, 
ohne selbst zu erkranken, wohingegen in den Fallen, in denen beide El- 
tern die gleiche rezessive Allele besitzen, eine 25 %ige Wahrscheinlich- 
keit der Weitergabe beider veranderten Allele an das Kind besteht (siehe 
Tab. 7). 



Tabelle 6: 

Autosomal-dominante Erkrankungen 
(modifiziert nach Buselmaier & Tariverdian, 1999, S. 183). 



Erkrankungen 


Haufigkeit 


Chorea Huntington 


1:10.000 


Neurofibromatose Typ 1 


1:3.000 


Neurofibromatose Typ II 


1:35.000 


Tuberose Hirnsklerose 


1:15.000 


Retinoblastom 


1:20.000 


Marfan-Syndrom 


1:25.000 


Myotone Dystrophie 


1:10.000 


von-Hippel-Lindau-Syndrom 


1:36.000 


Apert-Syndrom 


1:10.000 


Waardenburg-Syndrom 


1:45.000 



Tabelle 7: 

Autosomal-rezessive Erki'ankungen 
(modifiziert nach Buselmaier & Tariverdian, 1999, S. 191). 



Erkrankungen 


Haufigkeit 


Chorea Huntington 


1:10.000 


Adrenogenitales Syndrom (AGS) 


1:1.000 


Albinismus (okulokutaner) 


1:30.000 


Friedreich'sche Ataxie 


1:27.000 


Morbus Gaucher 


1:25.000 


Morbus Wilson 


1:35.000 


Phenylketonurie (PKU) 


1:5.000-10.000 


Spinale Muskeldystrophien 


1 :20.000 


Mukoviszidose (Zystische Fibrose) 


1:2.000 



- Beim X-gebunden-rezessiven Erbgang ubertragt in der Regel die Mutter 
eine veranderte Allele auf einem der beiden X-Chromosomen, wobei der 
Sohn das X-Chromosom mit der veranderten Allele mit einer 50 %igen 
Wahrscheinlichkeit erbt und auch die Tochter mit einer 50 %igen Wahr- 
scheinlichkeit die veranderte Allele erbt und weiter ubertragt („Kondukto- 
rinnen“; siehe Tab. 8). 
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Tabelle 8: 

X-chromosomal-rezessive Erkrankungen 
(modifiziert nach Buselmaier & Tariverdian, 1999, S. 203). 



Erkrankungen 


Haufigkeit 


Albinismus (okularer) 


1:55.000 


Farbblindheit 


1 :500-2.000 


fragiles-X-Syndrom 




(syn.: Martin-Bell-Syndrom) 


1:1.000 


Hamophilie A 


1:10.000 


Hamophilie B 


1:25.000 


Lesch-Nyhan-Syndrom 


1:300.000 


Mukopolysaccharidose Typ II (Hunter) 


1:10.000-100.000 


Muskeldystrophie Duchenne 


1:3.000 



Diese scheinbar sehr mechanisch wirkenden Prinzipien der Humangenetik dur- 
fen nicht dariiber hinwegtauschen, dab die Zusammenhange in Wirklichkeit we- 
sentlich komplexer sind. Dies zeigt sich bereits bei der Betrachtung der Variati- 
onsbreite innerhalb eines einzelnen genetischen Syndroms, dessen genetische 
Grundlagen auBerst heterogen sein konnen. Erkennbar wird dies beispielsweise 
durch die verschiedenen Mosaikformen genetischer Syndrome, bei denen die 
charakteristische genetische Veranderung nicht in alien, sondern nur in einigen 
Korperzellen nachweisbar ist (siehe Tab. 9) und die in bis zu einem Viertel der 
von einem genetischen Syndrom betroffenen Patienten vorkommen konnen 
(vgl. White, 1994). 



Tabelle 9: 

Mosaikformen und ihre Ursachen am Beispiel des Turner-Syndroms 
(modifiziert nach White, 1994, S. 187). 



Mosaikformen 


Zygote 


Mogliche Ursachen 


45,X/46,XX 


46, XX 


Verlust des X-Chromosoms wahrend Oder 
kurz nach der Meiose 


45,X/46,XY 


46, XY 


Verlust des Y-Chromosoms wahrend Oder 
kurz nach der Meiose 


45,X/47,XXX 


46, XX 


Nondisjunktion 1 des X-Chromosoms wah- 
rend der Meiose 


45,X/46,XX/47,XXX 


46, XX 


Nondisjunktion 1 des X-Chromosoms nach 
der Meiose 



1 Nondisjunktion bezeichnet eine fehlerhafte Aufteilung der Chromosomen wahrend der Meiose, wodurch die ent- 
stehenden Ei- Oder Samenzellen statt normalerweise 23 entweder 22 Oder 24 Chromosomen enthalten und die 
nach der Befruchtung entstehenden Zellen aus 45 (23 + 22) Oder 47 (23 + 24) Chromosomen bestehen. 
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Weitaus komplexer gestaltet sich die Analyse kognitiver und Verhaltensphano- 
typen, wenn man zusatzlich die zahlreichen Wechselwirkungen zwischen den 
verschiedenen Genen ( polygene Erkrankungen) einerseits und zwischen gene- 
tischen Dispositionen und Umweltfaktoren andererseits betrachtet (vgl. hierzu 
Kaiser, 1998; Neuhauser, 1998; Petermann et al., 1998, S. 89ff.; Sarimski, 1997; 
siehe auch Kasten 5). 



Kasten 5: 

Beispiel fur Wechselwirkungen zwischen genetischer Disposition und Umweltfaktoren 
bei der Entstehung von Krankheiten (aus Nordwest-Zeitung, 1999) 



Ratsel um Kindstod entschlusselt 

Studie beweist: Seltene oko-genetische Krankheit ist Ursache fur Leberzirrhose bei Babys 



In der Region waren sechs erkrankte Kinder 
gestorben. Alle hatten eine identische Erb- 
anlage. Die Babynahrung hatte hohe Kup- 
feranteile enthalten. 



Von Hans Drunkenmolle 



Vechta. Eine seltene genetische Veranla- 
gung in Verbindung mit hohen Kupferantei- 
len in der Nahrung kann bei Kleinkindern Ur- 
sache einer haufig todlich verlaufenden 
Leberzirrhose sein. Dies ist das iiberra- 
schende Ergebnis einer Forschungsstudie, 
an der u.a. niedersachsische Kinderarzte 
mitgearbeitet haben. Dadurch konnen nach 
Angaben des Chefarztes der Klinik fur Kin- 
der- und Jugendmedizin am St. Marienhos- 
pital Vechta, Dr. Hartmut Koch, acht bisher 
ratselhafte Erkrankungen dieser Art erklart 
werden, die in Vechta und in benachbarten 
Kliniken dokumentiert worden waren. Bisher 
standen Wasserleitungen aus Kupfer in dem 
Verdacht, Leberzirrhose bei Babys zu verur- 
sachen. 

Nur zwei der erkrankten Kinder uberlebten - 
eines durch eine Lebertransplantation, ein 
anderes durch einen glucklichen Zufall: 
Ohne einen Zusammenhang zu ahnen, hat- 
ten die Eltern die Trinkwasserversorgung 
von einem Hausbrunnen mit Kupferleitun- 
gen auf das offentliche Netz umgestellt, als 
die Krankheit noch im Anfangsstadium 
war. 



Ratselhaft blieb fur die Forscher zunachst, 
warum andere Kinder gesund geblieben 
waren, die ebenfalls Wasser aus kupfernen 
Leitungen getrunken hatten. Medizinische 
Detektivarbeit fuhrte schlieBlich zu der Ent- 
deckung einer seltenen oko-genetischen 
Erkrankung. In Kirchenarchiven in Osna- 
bruck, Loningen, Lindern, Scharrel und Vechta 
konnten die Stammbaume der betroffenen 
Familien rekonstruiert werden. Dabei wurde 
der Schliissel zur Losung des Ratsels ge- 
funden: Alle erkrankten Kinder hatten vor 
zehn Generationen dasselbe Elternpaar als 
Vorfahren 

So konnte nach Angaben von Koch nachge- 
wiesen werden, dass nur bei einem un- 
glucklichen Aufeinandertreffen folgender 
Faktoren die todlich verlaufende Krankheit 
ausgelost wurde: Vater und Mutter sind 
beide Trager der Erbanlage und geben 
beide das Gen an ihr Kind weiter. Das Baby 
bekommt im ersten Lebensjahr (danach be- 
steht keine Gefahr mehr) mit Wasser aus 
Kupferleitungen zubereitete Nahrung, das 
chemisch aggressiver ist als Wasser aus 
dem offentlichen Netz und deshalb mehr 
Kupferpartikel lost. 

Das gleiche Phanomen habe der Inns- 
brucker Wissenschaftler Thomas Muller in 
Tirol beobachtet, berichtete Koch. Dort hat- 
ten die Menschen fruher kupfernes Geschirr 
benutzt. In der Offentlichkeit war die Erkran- 
kung auch mit Alkoholismus in Verbindung 
gebracht worden. 



Diese Zusammenhange und Wechselwirkungen miissen in der Klinischen 
Kinderneuropsychologie in jedem Einzelfall neu analysiert und die daraus ent- 
stehenden Fragen iminer wieder neu beantwortet werden. Es handelt sich hier- 
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bei nicht (mehr) um ein Randproblem, da alle genetischen Storungen zusam- 
mengenommen bei Neugeborenen als angeborene Erkrankungen mit einer 
Hauhgkeit von 3 % bis 9% auftreten (Kaiser, 1998). Besonders hauhg sind 
dabei: 

- das fragile -X-Syndrom, 

- die Muskeldystrophie Duchenne, 

- die Mukoviszidose (Zystische Fibrose) und 

- die Neurolibromatose Typ I (Morbus von Recklinghausen). 



4.1.2 Prader-Willi-Syndrom (PWS) 



Fallbeispiel 



Der fast siebenjahrige Michael war durch eine deutliche Sprachentwicklungsverzo- 
gerung und eine allgemeine motorische Ungeschicklichkeit sowie eine nicht ver- 
erbte Linkshandigkeit aufgefallen. Mit 3 V 2 Jahren fiel eine starke Gewichtszu- 
nahme auf; Michael schwitzte seither schnell und er trank viel und sehr hastig. Er 
war schnell ermudbar und leicht gereizt. Michael schreit viel und laut, nagt fast stan- 
dig an seinen Lippen und beiBt sich selbst in den Handriicken, wenn er aufgeregt 
oder wiitend ist. 

In der neuropsychologischen Untersuchung fiel auf, daB Michael kaum spontan 
sprach, bei eindeutigen Anforderungen aber fiber einen angemessenen Wortschatz 
verfiigte. Es zeigten sich durchweg betrachtliche Minderleistungen bei visuellen 
und bei raumlich-konstruktiven Anforderungen sowie auch in der visuell-figuralen 
Lernfahigkeit. Hier zeigte Michael auch deutliche Zeichen von Uberforderung mit 
Verweigern, Unmut und verstarktem Nagen an seinen Lippen. Erganzend erbrachte 
die Anamnese auch ein seit langem bestehendes verandertes Temperaturempfinden 
( Thermolabi litat ) . 

Bemerkenswert war, daB Michael 

- wahrend jeder Autofahrt zu den Untersuchungsterminen einschlief und auf das 
Wecken mit Treten, BeiBen und Sich-im-Auto-EinschlieBen reagierte, 

- zu jedem Untersuchungstermin ein Pliischtier mitbrachte, das er nur ungern zur 
Seite legte, 

- jedes Mai um Schokolade und andere SiiBigkeiten bettelte und 

- immer wieder bekannte Aufgaben wiederholen wollte und nur schwer an neue 
Anforderungen zu gewohnen war. 

ZusammengefaBt ergab die Analyse des kognitiven und Verhaltensphanotyps hin- 
reichend Anhaltspunkte fur die Verdachtsdiagnose eines PWS: Schlafrigkeit, An- 
zeichen selbstverletzender Verhaltensweisen, Festhalten an vertrauten Gewohnhei- 
ten, Wutausbriiche bei Storungen, ein charakteristisches Betteln um Nahrung und 
deutliche Hinweise auf eine orale Dyspraxie. Der kognitive Phanotyp war durch ein 
gutes sprachliches Ausdrucksvermogen und eine stark beeintrachtigte Leistung bei 
visuellen, visuell-mnestischen, raumlich-konstruktiven und psychomotorischen 
Anforderungen gekennzeichnet. Die daraufhin veranlaBte humangenetische Unter- 
suchung konnte den Befund eines PWS schlieBlich auch cytogenetisch sichem. 
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Das PWS gehort mit einer Pravalenzrate von 1:15 000 zu den haufigeren gene- 
tischen Syndromen, von dem Jungen und Madchen gleichermaBen betroffen 
sein konnen (Akefeldt, Gillberg & Larsson, 1991; Burd et al., 1990; Butler, 
1990). Dem Syndrom liegt in den meisten Fallen eine Deletion am langen Arm 
des Chromosoms 15 (q 1 1 — 1 3 ) zugrunde, bei der ein Teil des vaterlicherseits 
vererbten Chromosoms zum Zeitpunkt der Zellteilung (Mitose) verlorengeht 
(Sarimski, 1997; Thompson et al., 1999). In einigen Fallen handelt es sich je- 
doch um einen normalen Karyotyp, bei denen wiederum die Halfte eine soge- 
nannte uniparentale Disomie aufweist, das heiBt beide Chromosomen 15 wer- 
den miitterlicherseits vererbt und das vaterliche Chromosom geht vollstandig 
verloren (Brodsky & Lombroso, 1998). 

Es wird angenommen, daB diese Chromosomenaberration vor allem zu Hirn- 
funktionsstorungen im Bereich des Hypothalamus fiihrt, die auch einige der 
charakteristischen Merkmale des PWS wie etwa die Unterentwicklung des Ge- 
nitals (genitale Hypoplasie), die Wachstumsverzogerung, ubermaBiges Schwit- 
zen oder Kalteunempfindlichkeit (Thermolabilitat) und die Antriebsschwache 
und Mudigkeit vieler betroffener Kinder erklaren konnten (vgl. Thompson et 
al., 1999). Zu den weiteren Besonderheiten des PWS gehort die Adipositas als 
Folge ungehemmten EBverhaltens und eine unterschiedlich ausgepragte Dys- 
morphie des Gesichts. 

Man unterscheidet zwei Phasen in der Entwicklung von Kindern mit einem 
PWS (Daniel & Gridley, 1998; Sarimski, 1997): In der Zeit der ersten beiden 
Lebensjahre fallt vor allem eine starke Muskelhypotonie auf, die auch die Nah- 
rungszufuhr betrachtlich komplizieren kann; neben der Unterentwicklung des 
mannlichen Genitals fallt bei vielen Kleinkindern auch bereits die Regulations- 
storung der Korpertemperatur und eine allgemeine Antriebsschwache auf. In 
den nachsten Jahren tritt als charakteristisches Merkmal der geradezu unersdtt- 
liche Appetit mit unkontrolliert-impulsiver Nahrungsaufnahme der Kinder auf, 
die ein meist erhebliches Ubergewicht zur Folge hat und hierdurch auch or- 
thopadische und internistische Probleme mit sich bringen kann. Etwa 20 % der 
Kinder mit einem PWS entwickeln auch ein epileptisches Anfallsleiden (Butler, 
1990; Donaldson et al., 1994). 

Der kognitive Phdnotyp ist beim PWS weniger charakteristisch als bei anderen 
genetischen Syndromen und weist kein typisches Profilmuster auf. In fast alien 
Untersuchungen zum PWS fand sich eine erhebliche Variabilitat der Teillei- 
stungsstarken und -schwachen; beschrieben wurden eine gute Konzentrations- 
leistung und relative Starken in visuellen und visuo-konstruktiven Teilleistun- 
gen sowie ein gutes biographisches Gedachtnis. Dagegen scheinen Kinder mit 
einem PWS groBe Probleme mit mehrschrittigen und komplexen Aufgaben zu 
haben. In der Schule haben die Kinder meist groBere Probleme mit dem Rech- 
nen als mit dem Schreiben und Lesen (Dykens, 1999; Dykens et al., 1992). Un- 
tersuchungen zum Schulbesuch englischer PWS-Kinder haben - allerdings an 
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einer ausgelesenen Stichprobe - gezeigt, dab fur die meisten ein Besuch der 
Sonderschule fur Lern- oder Geistigbehinderte und nur fur eine recht geringe 
Anzahl der Betroffenen ein Besuch der Regelschule in Frage kommt (Waters, 
1991; Waters et al., 1990). Eine vergleichsweise gunstige Entwicklung nimmt 
bei den meisten Kindern mit einem PWS die sprachliche Leistungsfahigkeit. 
Trotz expressiv-sprachlicher Flandicaps durch die Muskelhypotonie, die auch 
Mund- und Gesichtsbewegungen (orofaziale Funktionen) einschrankt, erlangen 
die meisten Kinder eine recht gute sprachliche Ausdrucksfahigkeit. Deutlich 
besser - wenngleich nicht altersgemab - fallen sogar die rezeptiven Sprachlei- 
stungen aus, so dab die allgemeine Kommunikationsfahigkeit der PWS-Kinder 
wesentlich hoher liegt als bei vielen anderen genetischen Syndromen. 

Dennoch gehoren auch kommunikative Besonderheiten zu den charakteristi- 
schen Merkmalen des Verhaltensphdnotyps beim PWS. Haufig werden Echola- 
lie, Perseverationen und Selbstgesprache berichtet (Sarimski, 1997), die jedoch 
nicht Ausdruck einer allgemeinen Sprachentwicklungsverzogerung, sondern 
eher pragmatische Sprachstorungen zu sein scheinen. Im Mittelpunkt der Ver- 
haltenscharakteristika beim PWS steht allerdings das impulsive und zwanghafte 
Efiverhalten der Kinder, das soweit gehen kann, dab alles halbwegs Ebbare ver- 
speist wird und die Kinder Nahrungsmittel stehlen oder darum betteln, Abfall- 
eimer durchsuchen oder Vorrate anlegen. Die Kontrolle des Ebverhaltens bis 
hin zum Verschlieben von Kiichenturen und Vorratsraumen gehort daher zu den 
besonders belastenden Aufgaben der Eltern, da die sonst schnell eintretende Ge- 
wichtszunahme bei den betroffenen Kindern zu schwerwiegenden Folgeproble- 
men fiihrt. Auch Storungen des Schlaf-Wach-Rhythmus werden haufig beschrie- 
ben. Hierbei handelt es sich meistens um nachtliche Durchschlafstorungen und 
um exzessives Einschlafen tagsiiber. So scheint die Regulationsstorung im Be- 
reich des Hypothalamus zu einer veranderten Strukturierung der einzelnen 
Schlafstadien zu fiihren, die wiederum mit der Adipositas und einer geringeren 
Sauerstoffsattigung wahrend des Schlafes zusammenhangt (Hertz et al., 1995). 
Eine weitere Besonderheit des Verhaltensphanotyps beim PWS sind Wutaus- 
briiche, vor allem, wenn gewohnte Handlungsroutinen unterbrochen oder ver- 
andert werden, und zwanghafte Verhaltensweisen, die das Horten von Gegen- 
standen, wiederholtes Nachfragen und Rituale, aber auch selbstverletzendes 
Verhalten einschlieben konnen (Sarimski, 1997). 

4.1.3 Williams-Beuren-Syndrom (WBS) 



Fallbeispiel 



Der achteinhalbjahrige Peter wurde neuropsychologisch untersucht, nachdem eine 
bereits seit langem bestehende hyperkinetische Storung auch unter medikamento- 
ser Behandlung keine Besserung gezeigt hatte. Nach der Geburt kam es mehrfach 
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zu generalisierten Krampfanfallen und zu zahlreichen internistischen Komplika- 
tionen (Escherichia-coli-Sepsis, Hypocalcamie, intrahepatische Cholestase), so 
dal.i Peter ftir elf Wochen intensivmedizinisch betreut werden mul.Ste. Es bestand 
auch ein Verdacht auf eine Aortenstenose bei auffalligen EKG-Befunden sowie 
Luftansammlungen im Bauch- und Brustraum. Spater erwies sich vor allem das 
Malen als von Beginn an auffallig. Es war eher ein „Kritzeln“ mit einem standigen 
Vertauschen der raumlichen Position einzelner Elemente, so dab z. B. die Sonne 
unten auf dem Bild zu sehen war. 

Die neuropsychologische Untersuchung erbrachte durchweg erheblich Beeintrach- 
tigungen in alien Bereichen. Besonders stark beeintrachtigt waren die raumlich- 
konstruktiven Leistungen. Peter konnte selbst einfache Grundformen nicht zeich- 
nen, tiirmte beim Mosaik-Test die einzelnen Bausteine aufeinander und legte vier 
einzelne Steine nebeneinander, um ein Quadrat zu erreichen. Auch beim Nachlegen 
von Puzzle -Figuren verfehlte Peter die vorgegebenen Formen vollstandig. 

Vor und wahrend der einzelnen Untersuchungseinheiten zeigte Peter ein auBeror- 
dentlich aggressives Verhalten. Bei Uberforderung attackierte er den Untersucher 
korperlich oder er beschimpfte ihn. Peter war durchweg motorisch unruhig und 
seine Aufmerksamkeit war nach wenigen Minuten erschopft; Peter stand dann auf, 
zappelt und hielt sich Mund und Ohren zu. Als Verhaltensstereotypien fielen ein 
fast durchgangiges Grimmassieren und Hande-Aneinanderreiben auf. 

Die Verdachtsdiagnose eines WBS wurde auch durch eine charakteristische Ge- 
sichtsdysmorphie gestiitzt: Peter wies eine stark vorgewolbte Stirn und eine im 
Vergleich zum Alter zu geringe KorpergroBe und zarte Statur auf. 

Eine nachtragliche Befragung der Mutter bestatigte auch betrachtliche Schlaf- 
storungen und eine typische auditive Hypersensibilitat: Die Mutter berichtete, daB 
es bis heute im Haus absolut ruhig sein muB, damit Peter iiberhaupt einschlafen 
kann und daB er Gerausche wie das Martinshorn eines Krankenwagens bereits hort, 
wenn sie selbst noch gar nichts wahrgenommen hat. Auch in diesem Fall konnte die 
Verdachtsdiagnose eines WBS spater humangenetisch bestatigt werden. 



Das nach den Kinderkardiologen Williams (Williams et al., 1961) und Beuren 
(Beuren et al., 1962) benannte Syndrom beschreibt eine Symptomkonfigura- 
tion mit charakteristischen Organbefunden, vor allem 

- einer Verengung der Lungenschlagader (Pulmonalstenose) oder der Herz- 
klappenschlagader (supravalvulare Aortenstenose) und 

- einem erhohten Kalziumspiegel im Blut (Hypercalcamie), 

sowie einer typischen Gesichtsmorphologie („Elfengesicht“) mit einer breiten 
Stirn bei schlanker Kopfform, aufgwolbter Nase, einem breiten Mund mit 
weitem Zahnabstand, einem schmalen Kinn und einer flachen Nasenbriicke 
(vgl. Kehle & Bray, 1998; Mervis et al., 1999; Morris & Mervis, 1999; Sa- 
rimski, 1997, S. 72ff.; siehe auch Abb. 8). 

Durch die Storung der Calcitonin-Produktion kommt es bei den betroffenen 
Kindern bereits unmittelbar nach der Geburt zu betrachtlichen Emahrungs- und 
Verdauungsstorungen wie Koliken, Erbrechen, Durchfallen und Verstopfung, 
die eine intensive medizinische Betreuung und in Fallen gravierender kardiolo- 
gischer Probleme auch eine operative Versorgung erforderlich machen. 
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Abbildung 8: 

Kind mit Williams-Beuren-Syndrom (aus Gosch & Pankau, 1995). 



Da die Diagnose eines WBS oft nicht oder erst spat gestellt wird, liegen zu- 
verlassige Pravalenzangaben nicht vor; es wird von einer Auftretenswahr- 
scheinlichkeit zwischen 1:20000 bis 1:50000 ausgegangen (Kehle & Bray, 
1998; Martin et al., 1984; Morris & Mervis, 1999). Erst klirzlich konnte als ge- 
netische Ursache des Syndroms eine Mikrodeletion am Chromosom 7 (Ewart 
et al., 1993; Mari et al., 1995) sowie ein Zusammenhang zwischen der Calci- 
toninproduktions-Storung und einem fur die kardiovaskulare und cerebrale 
Regulation verantwortlichen Peptid nachgewiesen werden. Zu den weiteren 
korperlichen Besonderheiten der Kinder mit einem WBS gehoren eine allge- 
meine Muskelhypotonie, iiberstreckbare Gelenke, motorische Koordinations- 
storungen, eine orale Dyspraxie und in manchen Fallen auch Auffalligkeiten 
der Stimme und ein sternformiges Muster der Iris. 

Zu den kognitiven Folgen des WBS zahlen eine allgemeine Entwicklungsver- 
zogerung mit einer meist betrachtlichen Minderung der intellektuellen Fahig- 
keiten (Gosch, 1992; Udwin et al., 1987). Innerhalb des individuellen Fei- 
stungsprolils fallt ein signilikant besseres Abschneiden bei verbalen Aufgaben 
gegeniiber erheblich reduzierten visuellen Feistungen auf, wobei innerhalb 
des verbalen Teilleistungsprolils wiederum ein besseres Abschneiden im Um- 
gang mit Begriffen (GF, WT) gegeniiber kenntnis- und zahlenbezogenen Ope- 
rationen (AW, AV, RD) deutlich wird. Offenbar scheint die Diskrepanz zwi- 
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schen guten sprachbezogenen und schlechten visuell-perzeptiven Leistungen 
ein charakteristisches Merkmal des kognitiven Phanotyps beim WBS zu sein. 
Die meisten der untersuchten Kinder zeigen generell groBe Probleme in der 
visuellen Wahrnehmung, in der visuomotorischen Koordination, bei visuell- 
mnestischen Anforderungen und im raumlich-konstruktiven Bereich (Bellugi, 
Wang & Jernigan, 1994; Bellugi et al., 1999; Crisco et al., 1988; MacDonald 
& Roy, 1988; Udwin & Yule, 1991; Wang & Bellugi, 1993). Im Unterschied 
zu Kindern mit anderen genetischen Syndromen scheint beim WBS eine Un- 
fahigkeit, einzelne Elemente visuell zu komplexen raumlichen Gebilden zu 
synthetisieren oder diese zu reproduzieren, charakteristisch zu sein (Bihrle et 
al., 1989; Morris & Mervis, 1999). Die Zeichnungen der betroffenen Kinder 
enthalten zwar einzelne Elemente der Vorlage, sie verfehlen jedoch die raum- 
liche Anordnung dieser Elemente oft vollig (vgl. Abb. 9). Als Folge dessen 
fallt Kindem mit einem WBS das Schreiben und Rechnen besonders schwer, 
wahrend das Lesen leichter erlernt wird. Aufgrund der raumanalytischen und 
raumlich-konstruktiven Storungen konnen diese Kinder oft die Analoguhr 
nicht, die Digitaluhr hingegen besser lesen. 




Abbildung 9: 

Raumlich-konstruktive Fehlleistungen eines achtjahrigen Jungen 
mit Williams-Beuren-Syndrom. 





Pranatale Himschadigungen 



53 



Zu den Merkmalen des Verhciltensphanotyps beim WBS gehoren erhebliche 
Schlafstorungen, eine extreme auditive Hypersensibilitat, eine oft betrachtli- 
che hypermotorische Aktivitat, eine geringe Aufmerksamkeitsspanne, stereo- 
type Verhaltensweisen, soziale Distanzlosigkeit und teilweise auch aggressive 
Ausbriiche (Sarimski, 1996a; 1997, S. 94ff.; sieheTab. 10). 



Tabelle 10: 

Neuropsychologische Diagnostik (Screening) bei Verdacht auf WBS. 



Diagnostik-Ebene 


Merkmale 


Phanotyp 


1 . Gesichtsmorphologie („Elfengesicht“): breite, prominente Stirn mit 
hohem Haaransatz, schlanke Kopfform, flaches Mittelgesicht, 
aufgewolbte Nase mit flachem Nasenrucken, breiter offener 
Mund mit glanzenden Lippen („Lacklippen“) und weite Zahnab- 
stande („Mausezahne“), schmales Kinn; 

2. Augenpartie: vergroBerter Augenabstand, Verwachsung der Au- 
genbrauen (Synophrys), Weichteiiverdickungen uber dem auBe- 
ren Oberlidrand, kurze Lidspalten, sichelformige Hautfalte am in- 
neren Rand des oberen Augenlides (Epikanthus); 

3. Ophthalmologie: Schielen (Strabismus), sternformiges Muster der 
pigmentarmen, meist blauen Iris. 


y 


Anamnese 


4. Internistische Besonderheiten : supravalvulare Aortenstenose, 
(multiple) Pulmonalstenosen, idiopathische Hyperkalzamie; 

5. Organisch-korperliche Befunde : behandlungsbedurftige Ernah- 
rungs- und Verdauungsstorungen (z. B. Koliken, Erbrechen, 
Durchfall, Verstopfung), pra- und postnataler Minderwuchs, ver- 
mindertes Geburtsgewicht, Mikrozephalie, allgemeine muskulare 
Hypotonie; 

6. Orthopadische Befunde: uberstreckbare Gelenke, motorische Ko- 
ordinationsstorungen, orale Dyspraxie; 

7. Weitere Befunde: tiefe, rauhe Stimme, ausgepragte Gerausch- 
und Larmempfindlichkeit (Hyperakusis), Hypogenitalismus (bei 
Jungen), Pubertas praecox (fakultativ, bei Madchen). 


1 


Kognitiver Phanotyp 


8. Allgemeine Entwicklungsverzogerung (Minderung der intellektuel- 
len Fahigkeiten im Bereich der Lern- bzw. leichten bis maBiggradi- 
gen geistigen Behinderung); 

9. Charakteristisches Profilmuster: (verbale Teilleistungen > visuelle 
Teilleistungen, Storungen der visuomotorischen Integration und 
der raumlichen Orientierung); 

10. Sprachbezogene Besonderheiten: expressive Sprache besser als 
rezeptive Sprache, „Cocktailparty-Sprache“ (flussig, uberfreund- 
lich, Phrasen, irrelevante, personliche Bezuge, Antwortperse- 
verationen). 


V 


Neuropsychologische 

Differentialdiagnostik 


„Gestaltzerfall“ bei raumlich-konstruktiven Anforderungen (Malen, Ab- 
zeichnen) 



y 
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Verhaltensphanotyp 


11. Hyperaktivitat (z.B. starker Bewegungsdrang, Konzentrations- 
schwache); 

12. Aggressivitat (destruktiv, Zornausbruche, korperliche Angriffe, 
Distanzlosigkeit, Autoaggression); 

13. Gefuhlsausdruck (Stimmungsschwankungen, Angstlichkeit, uber- 
ma3ige Frohlichkeit, Starrkopfigkeit); 

14. Stereotypien (Bestehen auf Gewohnheiten, fixierte Interessen). 


¥ 


Gentische Analyse 


Mikrodeletion am Chromosom 7 im Bereich des langen Arms des Chro- 
mosoms 7 (7q1 1 .23) durch Spontanmutation wahrend der Meiose. 



4.1.4 Neurofibromatose (Morbus von Recklinghausen) 



Fallbeispiel 

Bei Jessica waren im Alter von 2 x h Jahren erstmalig Cafe-au-lait-Flecken aufgefal- 
len, die zu einer Kemspintomographie und zur Diagnose einer Neurofibromatose 1 
fiihrten. Im Alter von 3;3 Jahren zeigte sich ein Herd im Bereich des Hypothalamus 
bis hin zum Chiasma opticum und es fanden sich Auffalligkeiten im Verlauf des 
Tractus opticus bis in die Capsula interna, im Marklager des Kleinhims, im Thala- 
mus und im Corpus callosum sowie in der Commissura anterior. Weitere Neurofi- 
bromatose 1-Erkrankungen waren in der Familie nicht bekannt, auch Jessicas beide 
Schwestern waren nicht betroffen. Im Alter von fiinf Jahren wurde eine verfruht ein- 
setzende Pubertat (Pubertas praecox) und spater auch eine rasche Zunahme des Kno- 
chenwachstums diagnostiziert. 

Verschiedene engmaschige Kemspin-Untersuchungen in den folgenden fiinf Jahren 
zeigten, daB sich die Herde im Kleinhirnmark und im rechten Stammganglienbereich 
zuriickgebildet hatten, wahrend die Lasionen im hinteren Thalamus und im Hypo- 
thalamus unverandert fortbestanden. Die Veranderungen im linken Globus pallidum 
nahmen etwas zu und es kam ein neuer Herd im linken oberen Ponsbereich hinzu. 
Die raumfordernde Lasion im unteren Hypothalamus wurde als Gliom gedeutet. Eine 
kurz vor der neuropsychologischen Untersuchung durchgefiihrte Messung der visu- 
ell evozierten Potentiale ergab eine Leitungsstorung im Bereich des Nervus opticus 
beidseits, wobei Visus und Papillenbefund noch immer unauffallig waren. 

Im Alltag fiel Jessica durch depressive Verstimmungen, aber auch durch zeitweilige 
„manische Phasen“ auf. Jessica zeigte in der Schule ein fast unleserliches Schriftbild 
und Probleme, aus einzelnen Elementen ein Gesamtbild zu erkennen; in Geometrie 
versagte sie vollig. Beim Schreiben vergaB sie immer wieder einzelne Buchstaben 
und sie las nur sehr stockend. 

Die neuropsychologische Untersuchung erbrachte ein Befundbild, das bei oberflach- 
licher Betrachtung wenig auffallig war. Alle Teilleistungen lagen im Altersnormbe- 
reich, Jessicas allgemeine Intelligenz war iiberdurchschnittlich und auch die mnesti- 
schen und die psychomotorischen Leistungen waren nicht beeintrachtigt. Lediglich 
der intraindividuelle Profilvergleich zeigte schwachere Leistungen in alien zahlen- 
bezogenen Tests und ein grenzwertiges Resultat im Screening-Test einer Testbatte- 
rie zur visuellen Wahrnehmung als Hinweis auf eine basale Sehstorung. Eine 
Schreibprobe zeigte Auffalligkeiten mit einem zunehmend kleiner werdenden 
Schriftbild und beim Lesen fiel ein sehr stockendes Lesetempo auf. 
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Bei der Neurofibromatose, einer haufiger auftretenden genetischen Erkran- 
kung, werden zwei Hauptformen unterschieden: 

- Bei der Neurofibromatose vom Typ 1 (NF1; synonym: Morbus von Reck- 
linghausen) mit autosomal-dominantem Erbgang, deren Inzidenz mit ca. 
1 : 4 000 (Huson, 1989; Nilsson & Bradford, 1999) bis 1 : 3 000 (Buselmaier & 
Tariverdian, 1999) angegeben wird, liegt eine genetische Veranderung des 
Chromosoms 17 (17ql 1 .2), 

- bei der Neurofibromatose vom Typ 2 (NF2) mit einer Inzidenz von ca. 
1:50000 eine solche des Chromosoms 22 vor. 

Garty, Laor und Danon (1994) fanden fur die Neurofibromatose 1 in nord- 
afrikanischen und asiatischen Familien im Unterschied zu europaischen und 
nordamerikanischen Familien eine zwei- bis fiinfmal hohere Inzidenz ge- 
geniiber der Pravalenzrate, moglicherweise aufgrund unterschiedlicher Al- 
tersmittelwerte der Eltern in den untersuchten Gruppen. Bei etwa 50 % der 
Neuerkrankungen handelt es sich um Spontanmutationen ohne familiare 
Vorgeschichte. Das Genprodukt enthalt eine hohe Anzahl an Aminosauren 
und spielt eine groBe Rolle fur die Zellteilung, da es an der Regulation der 
Zellproliferation und -differenzierung beteiligt ist. Nach neuesten Erkennt- 
nissen scheint das Neurofibromatose 1-Gen ein Tumorsuppressor-Gen zu 
sein, dessen Mutation zur Tumorentwicklung fiihrt (vgl. hierzu Buselmaier & 
Tariverdian, 1999). 

Fur die Klinische Kinderneuropsychologie ist die Neurofibromatose 1 von 
weitaus groBerer Bedeutung, da sich die Neurofibromatose 2 zumeist erst im 
zweiten oder dritten Febensjahrzehnt durch Tumore des achten Hirnnervs be- 
merkbar macht, die dann zu Horverlust, Gleichgewichtsstorungen, Kopf- 
schmerzen und Ohrgerauschen fiihren konnen (Phelps, 1998b). 

Die Neurofibromatose 1 fiihrt zu charakteristischen Veranderungen der Haut, 
des Skelett-, des endokrinen und des Nervensystems, wobei die Symptome 
friiher auftreten und eine schwerere Auspragung haben, wenn die Erkran- 
kung miitterlicherseits vererbt wurde (Riccardi, 1992). Bei NF1 kommt es 
zu einer typischen Hautpigmentierung mit „Cafe-au-lait-Flecken“, gutarti- 
gen Tumoren unter oder auf der Haut (Neurofibrome) sowie in der Iris 
(„Eisch-Knoten“) und im Gehirn (Neurinome, Astrocytome, Gliome); im 
ZNS sind haufig der Sehnerv, die Basalganglien, subkortikale Strukturen und 
das Cerebellum betroffen. Kernspintomographische Studien haben gezeigt, 
daB Fasionen bevorzugt im Bereich der rechts-hemispharischen Projektions- 
bahn auftreten, welche die linke Kleinhim-Hemisphare mit rechts-hemispari- 
schen Strukturen verbindet (Denckla et al., 1996). Interessanterweise konnen 
diese Fasionen jedoch in spateren Febensabschnitten wieder verschwinden, 
so daB die bei NF 1 oft beobachtete Entwicklungs verzogerung in der Kind- 
heit der betroffenen Patienten neuroanatomisch erklarbar ware (Itoh et al., 
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1994). Da NF1 sehr haufig zu Tumoren des N. opticus fiihrt, die in ihrem 
Friihstadium manchmal schwer nachweisbar sind, wurden Kinder mit dieser 
Erkrankung auch mit Hilfe visuell-evozierter Potentiate (VEP) untersucht 
(Jabbari et al., 1985). Hierbei wird als Stimulus entweder ein Flackerlicht 
oder ein schnell wechselndes Umkehr-Schachbrettmuster verwendet, das in 
der Ableitung zu drei Peaks bei 70, 100 und 135ms fiihrt und geeignet ist, 
Storungen der basalen Verarbeitung visueller Reize aufzuzeigen. In vielen 
Fallen konnten positive VEP-Befunde bei friihem Neurolibromatose 1-Ver- 
dacht spater auch im Computertomogramm (CT) bestatigt werden. Ubli- 
cherweise wird der Verdacht einer Neurolibromatose 1 bei Vorliegen der 
charakteristischen Hautveranderungen (5 bis 6 Cafe-au-lait-Flecken mit 
einem Druchmesser von 1,5 cm) durch eine cytogenetische Untersuchung, 
eine Familienanamnese und eine Kernspin-Untersuchung (NMR) abgesi- 
chert. Im NMR zeigt eine erhohte T2-Signalintensitat Fasionen an, von 
denen angenommen wird, daB sie auf eine Proliferation von Gliazellen und 
eine fehlerhafte Myelinisierung zuriickzufiihren sind (Joy et al., 1995; 
Moore et al., 1996; Nilsson & Bradford, 1999; Teeter & Semrud-Clikeman, 
1997). 

Zu den bereits frith beschriebenen kognitiven Folgen der Neurolibromatose 
1 zahlen vor allem solche, die dem Syndrom nonverbaler Fernstorungen 
( Non-Verbal Learning Disabilities [NLD /; Rourke, 1995) zuzuordnen sind. 
Haufig lassen sich bei Kindern mit NF1 raumanalytische und visuo-kon- 
struktive Storungen sowie Defizite im visuellen und raumlichen Gedachtnis 
linden (Eldridge et al., 1989; Eliason, 1986; Hofman et al., 1994; Riccardi, 
1992; Varnhagen et al., 1988). Zusammen mit der Beobachtung, daB die be- 
troffenen Kinder oft auch einen nach unten abweichenden Handlungs-IQ im 
HAWIK aufweisen, wurde der kognitive Phanotyp der Neurolibromatose 1 
iiber lange Zeit generell mit nonverbalen Funktionsstorungen in Verbindung 
gebracht und die Erkrankung sogar als eine Atiologie dieses neuropsycholo- 
gischen Syndroms angesehen. Dem standen vereinzelte Beobachtungen ent- 
gegen, die auch sprachbezogene Beeintrachtigungen bei Kindern mit Neu- 
rolibromatose 1 gezeigt haben. Beschrieben wurden Storungen des Lesens 
(Stine & Adams, 1989), des Schreibens (Wadsby, Findehammer & Eeg- 
Olofsson, 1989), der expressiven und rezeptiven Sprache (North et al., 1994) 
sowie auch bei mathematischen Operationen (Hofman et al., 1994). Neuere 
Untersuchungen haben zeigen konnen, daB Kinder mit Neurolibromatose 1 
im Vergleich zu ihren nicht betroffenen Geschwistern zwar primal' Beein- 
trachtigungen raumanalytischer, raumlich-konstruktiver und figural-mnesti- 
scher Funktionen aufwiesen, daB sie aber auch unter sprachbezogenen Fern- 
storungen leiden (Mazzocco et al., 1995). Diese bezogen sich auf den 
Wortschatz, das Benennen (Wortfindung), auf die Oberbegriffsbildung und 
das Allgemeinwissen. In linguistischer Hinsicht erwies sich das phonologi- 
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sche Gedachtnis und die Fahigkeit als beeintrachtigt, einzelne Phoneme aus 
der gesprochenen Sprache zu erkennen. Ein besonders charakteristisches 
Merkmal der sprachbezogenen Beeintrachtigungen Neurofibromatose 1-be- 
troffener Kinder waren Wo rtschatz-Prob] e m e , die durchgehend beim miind- 
lichen Benennen und Definieren und beim Schreiben auffielen. Trotz dieser 
Uberschneidungen mit dem Syndrom der umschriebenen Lesestorung 
(Rourke, 1989) unterscheiden sich Kinder mit Neurofibromatose 1 durch 
ihre zusatzlichen ausgepragten visuo-konstruktiven Storungen von lesege- 
storten Kindern. Mazzocco et al. (1995) konnten hinsichtlich basaler Auf- 
merksamkeitsfunktionen zeigen, daB Kinder mit Neurofibromatose 1 bei 
einer Priifung mit dem Go/No-Go-Paradigma signifikant haufiger Auslas- 
sungen aufwiesen, wohingegen die Zahl zusatzlicher (Fehl-)Reaktionen 
sowie die Mittelwerte und Streuungen der Reaktionszeiten nicht auffallig 
waren (siehe Kasten 6). In den exekutiven Funktionen (WCST) erkannten 
Neurofibromatose 1 -Kinder weniger Kategorien, sie zeigten jedoch keine er- 
hohte Perseverationsrate (Mazzocco et al., 1995). 

Kasten 6: 

Das Go/No-Go-Paradigma in der Neuropsychologie. 



Das Go/No-Go-Paradigma wird in der experimentellen und klinischen Neuropsychologie be- 
nutzt, um Bahnungs- und Hemmungsprozesse zu untersuchen. Hierbei wird der Patient auf- 
gefordert, bei bestimmten Reizen sofort zu reagieren („Go“, Bahnung) und bei anderen nicht zu 
reagieren („No-Go“, Hemmung). Patienten mit Aufmerksamkeits- Oder exekutiven Storungen 
zeigen hierbei haufig vermehrt Fehlreaktionen unter der No-Go-Bedingung, das hei(3t sie kon- 
nen zuvor gebahnte impulsive Handlungen nicht rechtzeitig hemmen. 



Insgesamt scheint das AusmaB der neuropsychologischen Beeintrachtigungen 
und der Lernstorungen bei NF1 -Kindern mit der Prasenz NMR-gesicherter 
cerebraler Lasionen zu korrelieren (Joy et al., 1995; Moore et al., 1996). So 
fanden sowohl Feldmann et al. (1998) als auch North et al. (1995) eine bimo- 
dale Verteilung von Intelligenztestwerten, derzufolge die Kinder mit reduzier- 
ten kognitiven Leistungen auch eine erhohte Anzahl von Auffalligkeiten im 
NMR aufwiesen. Bei der Schwere der kognitiven Beeintrachtigungen ist bei 
30 bis 40% mit einer Lernbehinderung zu rechnen, jedoch nicht mit einer 
signifikant erhohten Zahl geistig behinderter Menschen (2 bis 5 %; Ric- 
cardi, 1981). Der Verlauf der Erkrankung ist inter- wie auch intraindividu- 
ell einer deutlichen Variabilitat unterworfen; oft zeigt sich eine cerebrale 
Beteiligung erst in der spaten Kindheit oder in der Jugend mit einer signifi- 
kanten Zunahme in der Zeit der Pubertat, haufig zusammen mit dann auch 
vermehrt auftretenden Cafe-au-lait-Flecken und Lisch-Knotchen (Lister- 
nick & Charrow, 1990). Neben einer operativen Entfernung der Neurofi- 
brome bei besonders stark betroffenen Kindern (Hynd & Willis, 1988) ist 
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eine Indikation fur eine neuropsychologische Diagnostik und Therapie 
immer gegeben. Die Variabilitat des kognitiven Phanotyps mit einer hohen 
Auftretenswahrscheinlichkeit von Fernstorungen erfordert eine eingehende 
neuropsychologische Status- und langfristige Verlaufsdiagnostik, zumal 
Lernbehinderungen oft erst spater, mit schnell steigenden schulischen und 
psychosozialen Anforderungen, erstmalig auftreten (Montgomery, 1992). 
Empfehlungen fur die neuropsychologische Therapie haben sich bisher vor 
allem auf friihe Befunde gestiitzt, denenzufolge Kinder mit NF 1 unter nicht - 
sprachlichen Funktionsstorungen leiden, wohingegen ihre sprachbezogenen 
Fahigkeiten erhalten seien. Die daraus abgeleitete Empfehlung, in der The- 
rapie durch ein Training der sprachlichen Kodierung beeintrachtigte Fei- 
stungen in den sequenziell- und raumanalytischen sowie visuellen Funktio- 
nen zu kompensieren (vgl. Varnhagen et al., 1988), kann daher heute nicht 
mehr in alien Fallen gelten. Stattdessen sollte die Wahl der Therapieform 
und -methoden von den individuellen Ergebnissen der neuropsychologi- 
schen Diagnostik abhangig gemacht werden, wobei besonders auch auf 
zunachst noch unscheinbarere Beeintrachtigungen der Kulturtechniken, der 
Sprache, der Aufmerksamkeit und exekutiver Funktionen geachtet werden 
sollte. 

Die Falldarstellung illustriert, daB es bei NF 1 nicht, wie lange Zeit angenom- 
men, primar zu einem Syndrom nonverbaler Femstorungen (NED) kommen 
muB, sondem daB bei den betroffenen Kindern oft Probleme in den Kultur- 
techniken und in sprachnahen Funktionsbereichen im Vordergrund stehen 
konnen. Hier linden sich die vereinzelt beschriebenen gehauften Auslassun- 
gen in den Aufmerksamkeitsfunktionen (vgl. Mazzocco et al., 1995) sowie 
auch eine Storung des Lesens (vgl. Stine & Adams, 1989), des Schreibens 
(vgl. Wadsby, Findehammer & Eeg-Olofsson, 1989) und generalisiert auch im 
Umgang mit Zahlen (vgl. Hofman et al., 1994). 



Hinweis 



Fur die neuropsychologische Diagnostik bei Neurofibromatose 1 er- 
gibt sich die Konsequenz, daB neben Standardverfahren auch solche 
Untersuchungsmethoden heranzuziehen sind, die den qualitativen Be- 
sonderheiten dieser Erkrankung gerecht werden konnen. Priifungen 
des Schreibens, Fesens und Rechnens sind unverzichtbar, um die vor 
allem zu Beginn des Auftretens alltagsbezogener Beeintrachtigungen 
zumeist noch diskreten Hirn/wnMonvstorungen friihzeitig erfassen zu 
konnen. 
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4.2 Embryopathien nach SubstanzmiBbrauch und 
Intoxikationen 

4.2.1 Neuropsychologische Befunde zur Alkoholembryopathie 

Zu den bereits sehr friih untersuchten pranatalen Himschadigungen gehort ins- 
besondere die Alkoholembryopathie, wahrend die Folgen des mutterlichen 
MiBbrauchs anderer Substanzen, zum Beispiel von Kokain und Heroin, erst in 
den letzten Jahren und vor allem in den USA intensiver beachtet wurden. Auch 
iiber die langfristigen Folgen der Intoxikation durch Chemikalien, insbeson- 
dere organische Losungsmittel und Quecksilber, liegen erst seit wenigen Jah- 
ren genauere Daten vor. 

Die durch die klassische Arbeit von Jones und Smith (1973) bekannt gewordene 
Alkoholembryopathie tritt mit einer Inzidenzrate von etwa 1 bis 3 %o auf und hat 
ihre Ursache im Alkoholkonsum der Mutter wahrend der Schwangerschaft (Abel 
& Hannigan, 1995; Hanson, Streissguth & Smith, 1978; Smith & Graden, 1998). 
Das AusmaB der im Embryo resultierenden Himschadigungen hangt, neben dem 
Alter der Mutter und dem Zeitpunkt des Trinkens wahrend der Schwangerschaft 
(Korkman et al., 1998), vor allem unmittelbar mit der Menge des Alkoholkon- 
sums zusammen (Overholster, 1990; Russell et al., 1991) und kann bei chroni- 
schem AlkoholmiBbrauch der Mutter zum Vollbild der Alkoholembryopathie mit 
pra- und postnatalen Wachstumsstorungen des Kindes, zu einer Mikrocephalie, 
zu multiplen neuronalen Reifungsstorungen und Dysplasien, vor allem im Cor- 
tex, im Kleinhirn und im Bereich der Basalganglien, aber auch zu Dysplasien 
oder einer Agenesie des Corpus callosum, zu Fehlbildungen im craniofacialen 
Bereich, der inneren Organe und der GliedmaBen, zu kognitiven Beeintrachti- 
gungen unterschiedlichen AusmaBes, zu einem epileptischen Anfallsleiden und 
zu Verhaltensstorungen fiihren (Abel & Hannigan, 1995; Schenker et al., 1990; 
Burns & Arnold, 1990; Mattson et al., 1992, 1994a; Streissguth, 1994). Bei ge- 
ringerer Auspragung des Syndroms wird in der anglo-amerikanischen Literatur 
die Diagnose „possible fetal alcohol effects 11 (FAEs) gestellt und vom Vollbild 
der Alkoholembryopathie, dem „fetal alcohol syndrome" (FAS), unterschieden 
(Smith & Graden, 1998; Streissguth et al., 1991; siehe Kasten 7). 

Empirische Untersuchungen haben gezeigt, daB die Mortalitatsrate von Kin- 
dern alkoholabhangiger Mutter bei bis zu 17 % liegt, und daB etwa die Halfte 
der iiberlebenden Kinder kognitive EinbuBen und ungefahr ein Drittel Wachs- 
tumsstorungen und Fehlbildungen aufweisen (Clarren & Smith, 1978). Zu den 
korperlichen Merkmalen zahlen unter anderem eine flachere Mittelge- 
sichtspartie, eine kurze Nase und eine niedriger angesetzte Nasenbriicke, Ver- 
anderungen der Ohrform und ein auffallend kleiner Kiefer (Streissguth, 1994). 
Wahrend sich ein Teil dieser Gesichtsauffalligkeiten im Laufe der Zeit nor- 
malisiert, bleibt ein kleinerer Kopf als charakteristisches Merkmal weiter 
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Kasten 7: 

Diagnostische Kriterien des Vollbildes der Alkoholembryopathie 
(naeh Smith & Graden, 1982, S. 292). 



Als diagnostische Kriterien fur die Alkoholembryopathie gelten: 



- pra- Oder postnatale Verzogerung des GroBenwachstums (Gewicht und Korperlange un- 
terhalb der 10. Perzentile), 

- Himschadigung (neurologische Auffalligkeiten, Entwicklungsverzogerung, Verhaltens- 
storungen und kognitive Beeintrachtigungen), 

- Gesichtsdysmorphien (Mikrocephalie, Augenanomalien, Veranderungen im Lippenbereich, 
flaches Mittelgesicht). 



bestehen; nur etwa 28 % der betroffenen Kinder erreichen spater einen alters- 
normentsprechenden Kopfumfang (Streissguth et al., 1991). 

Biochemisch lassen sich diese schwerwiegenden Auswirkungen chronischen 
Alkoholabusus auf die embryonale Hirnentwicklung dadurch erklaren, dab 
eine konstante Alkoholzufuhr die Durchlassigkeit der lipidreichen Membran 
von Nervenzellen steigert und die Membranoberflacheneigenschaften andert, 
hierdurch die Enzymaktivitat beeinflubt und den Stoffwechseltransport beein- 
trachtigt (Hunt, 1985; zit. nach Burns & Arnold, 1990). Tierexperimentelle 
Studien haben zudem zeigen konnen, dab die mit einer Alkoholembryopathie 
einhergehende Mikrocephalie eine unmittelbare pharmakologische Folge des 
Alkoholkonsums darstellt und nicht auf eine oft mit Alkoholismus verbundene 
Fehl- oder Mangelernahrung zuriickzufiihren ist (Burns & Arnold, 1990). 
Heute wird daher die teratogene Eigenschaft des Alkohols, das heibt die Ei- 
genschaft, Mibbildungen hervorrufen zu konnen, nicht mehr bestritten (Wil- 
liams, Howard & McLaughlin, 1994). 

Eine frirhere grobangelegte prospektive Untersuchung an 31.604 schwangeren 
Miittern ergab auch einen direkten Zusammenhang zwischen dem Alkoholkon- 
sum der Mutter und dem Geburts gewicht des Kindes, wobei bereits die tagliche 
Einnahme von ein bis zwei Glasern Alkohol sowohl das Risiko eines reduzier- 
ten Geburtsgewichtes als auch die Wahrscheinlichkeit spaterer kognitiver und 
emotionaler Auffalligkeiten drastisch erhoht (Jacobson & Jacobson, 1994; 
Mills et al., 1984). Aus diesen Grirnden wird heute auch vor einer medizini- 
schen Indikation fur kontrollierte Alkoholgaben wahrend der Schwangerschaft 
gewarnt, die fruher zur Behandlung vorzeitig einsetzender Wehen bekannt war 
und auch postnatal zur Kraftigung ( „Hy per aliment atiorG' ) untergewichtiger 
Sauglinge gegeben war (vgl. hierzu die Diskussion bei Burns & Arnold, 1990, 
S. 82f.). Weitere empirische Untersuchungen konnten eindrucksvoll den unmit- 
telbaren Einflub selbst vergleichsweise geringer Alkoholmengen auf die em- 
bryonale Atemtdtigkeit nachweisen und im Ultraschall-Monitoring zeigen, dab 
die ungeborenen Kinder innerhalb von 30 Minuten nach der Alkoholgabe meb- 
bare Atemaktivitaten einstellten und fur mindestens drei Stunden in diesem Zu- 
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stand verblieben (vgl. den Uberblick bei Burns & Arnold, 1990, S. 84). Zusam- 
mengefaBt scheint Alkohol einen erheblichen neurotoxischen Effekt auf die 
Entwicklung des embryonalen Nervensystems auszuiiben, wobei eine beson- 
ders hohe Sensitivitat des Atemzentrums im Hirnstamm zu bestehen scheint. In 
diesem Zusammenhang sind auch Befunde interessant, die auf ein erhohtes Ri- 
siko, am plotzlichen Kindstod zu sterben hindeuten, wenn eine Vorschadigung 
des Atemzentrums im Hirnstamm und eine Verminderung des Hormons Thyro- 
xin durch eine zusatzliche Einnahme alkoholhaltiger Medikamente ungewollt 
verstarkt wird (Burns & Arnold, 1990). 

Obwohl die Alkoholembryopathie seit iiber 20 Jahren zu den bedeutendsten pra- 
natalen Risikofaktoren gehort und die unmittelbaren Auswirkungen gut bekannt 
sind, liegen noch immer verhaltnismaBig wenig Untersuchungen zu den lang- 
fristigen neuropsychologischen Folgen dieses Syndroms vor. In der Literatur 
werden vor allem kognitive Entwicklungsverzogerungen, Hyperaktivitat, Auf- 
merksamkeitsstorungen und soziale Anpassungsstorungen beschrieben (vgl. 
Petermann, 1995; Steinhausen, Wilms & Spohr, 1993; 1994; Streissguth, 1986; 
Streissguth, Randels & Smith, 1991). Unklar ist jedoch, ob die betroffenen Kin- 
der im Langzeitverlauf eine allgemeine intellektuelle Retardierung oder spezifi- 
sche neuropsychologische Teilleistungsstorungen aufweisen. Die vorliegenden 
Untersuchungen zeigen durchweg eine erhebliche Variabilitat in den Intelli- 
genztestwerten mit einer Bandbreite von 20 bis 100 (Abel, 1990) bzw. 40 bis 103 
(Mattson et al., 1996a) IQ-Punkten. Hierbei scheint das Vorhandensein charak- 
teristischer korperlicher Stigmata als Folge der Alkoholembryopathie mit einem 
geringeren IQ zu korrelieren; so zeigen Kinder mit korperlichen Auffalligkeiten 
einen geringeren durchschnittlichen Gesamt-IQ von 74.4 (Range: 40-103) als 
solche ohne Stigmata (IQ = 83.6, Range: 64-112; Mattson et al., 1996). Insge- 
samt scheint die Bandbreite und das AusmaB der neuropsychologischen Beein- 
trachtigungen bei der Alkoholembryopathie auBerordentlich variabel zu sein. So 
konnte auch die friihe Beobachtung, daB Kinder mit einer Alkoholembryopathie 
typischerweise niedrigere verbale im Vergleich zu den visuell-handlungsgebun- 
denen Intelligenzleistungen aufweisen (VIQ < HIQ), nicht in alien Untersu- 
chungen bestatigt werden (Janzen, Nanson & Block, 1995; LaDue, Streissguth 
& Randels, 1992; Mattson et al., 1996b; Streissguth et al., 1991). Offenbar schei- 
nen sich die sprachlichen Beeintrachtigungen der Kinder im Altersverlauf da- 
hingehend zu verandern, daB zunachst eine allgemeine sprachliche Retardierung 
auffallt, die bei hinreichender Forderung und guten adaptiven Leistungen der 
Kinder spater noch als diskrete syntaktische Auffalligkeiten erkennbar bleiben 
(Becker, Warr-Leeper & Leeper, 1990; Carney & Cermak, 1991). 

Weitere Studien zeigten bei den betroffenen Kindern sprachbezogene, raumlich- 
konstruktive und feinmotorische Funktionsstorungen (Conry, 1990; Janzen, 
Nanson & Block, 1995) sowie besonders haufig Aufmerksamkeitsstorungen 
(Boyd et al., 1991; Coles et al., 1994; Phelps, 1995), wobei Konzentrations- 
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storungen und Beeintrachtigungen des Kurzzeitgedachtnisses als Langzeitfol- 
gen der Alkoholembryopathie bereits nach relativ geringem mutterlichen Al- 
koholkonsum wahrend der Schwangerschaft auftreten (Streissguth et al., 
1994a; 1994b). Da Kinder mit einer Alkoholembryopathie spatestens in der 
Schule durch erhebliche Lem- und Leistungsstorungen auffallen und in einer 
amerikanischen Stichprobe nur 6 % der Kinder die Regelschule und 28 % der 
Kinder Integrationsklassen oder Sonderschulen besuchten (Streissguth, Ran- 
dels & Smith, 1991), wurden vor allem die mnestischen Funktionen in neue- 
ren Untersuchungen eingehender untersucht. Hierbei zeigten sich insbeson- 
dere Beeintrachtigungen beim Einpragen und in der Wiedergabe sprachlicher 
Informationen, zum Teil auch Konfabulationen als Folge gestorter Hem- 
mungsprozesse, sowie Stomngen des Gedachtnisses fur Geschichten, Muster, 
Gesichter und raumliche Anordnungen und Beeintrachtigungen des Arbeits- 
gedachtnisses (Kodituwakku et al., 1995; Mattson et al., 1996; Streissguth et 
al., 1989; Streissguth et al., 1994b; Uecker & Nadel, 1996). 

Interessanterweise hat sich in einer klirzlich veroffentlichten Studie herausge- 
stellt, dab Kindern mit einer Alkoholembryopathie - anders als etwa Kindem 
mit einem Williams-Beuren-Syndrom (Bihrle et al., 1989) - die Verarbei- 
tung visuokonstruktiver Details wesentlich schwerer fallt als die Verarbei- 
tung der globalen Struktur raumlicher Muster (Mattson et al., 1996b; siehe 
Abb. 10). 

Bei den Reproduktionen der alkoholembryopathischen Kinder fallt auf, dab 
ihnen die Wiedergabe der globalen raumlichen Gesamtstruktur im wesentli- 
chen gelingt, wahrend sie erhebliche Schwierigkeiten mit der Realisierung der 
darin enthaltenen raumlichen Details zeigen. Da diese Aufgaben neben ihrer 
figural-raumlichen Komponente auch hohe Anforderungen an die simultane 
Beachtung von Informationen auf verschiedenen Hierarchieebenen stellen, 
kann vermutet werden, dab Kinder mit einer Alkoholembryopathie ein selek- 
tives Delizit im Wechseln des Aufmerksamkeitsfokus („shifting of attention") 
aufweisen. Auf Beeintrachtigungen iibergeordneter Aufmerksamkeitsfunktio- 
nen deutet auch das haufige Vorkommen von Perseverationen hin, die bei 
Kindern mit einer Alkoholembryopathie haulig beschrieben werden (Driscoll, 
Streissguth & Riley, 1990; Mattson et al., 1996a) und die mit neuroanatomi- 
schen Befunden iiber Funktionsstorungen im Bereich der Basalganglien, einer 
fur die Hemmung irrelevanter motorischer und mentaler Handlungen wichti- 
gen Hirnstmktur, korrespondieren (Mattson et al., 1994). 

Auch die psychosoziale Entwicklung von Kindem mit einer Alkoholembryo- 
pathie ist erhohten Risiken ausgesetzt: Aufgrund der mit Alkoholismus haulig 
einhergehenden ungiinstigen hauslichen Verhaltnisse werden die Kinder be- 
reits sehr friih von ihrer biologischen Mutter getrennt, zunachst in einem Kin- 
derheim untergebracht und spater als Pflegekind vermittelt und von einer Pfle- 
gefamilie adoptiert. Langzeitstudien aus den USAhaben gezeigt, dab etwa ein 
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Abbildung 10: 

Beispiele aus dem Global-Local-Test ( Anmerkung : A und E sind die Testitems, B und F 
stellen Reproduktionen gesunder Kinder, C, D, G und H Zeichnungen von Kindern mit 
einer Alkoholembryopathie dar (nach Mattson et al., 1996a, S. 169). 



Drittel der Kinder mit einer Alkoholembryopathie von ihren leiblichen Eltern 
entweder in der Klinik zuriickgelassen oder zur Adoption freigegeben werden, 
wohingegen nur 9 % der Kinder bei den biologischen Eltern und 3 % der Kin- 
der bei der leiblichen Mutter verbleiben (Streissguth et al., 1991); zudem ist 
die Todesrate der biologischen Mutter drastisch erhoht: in der Studie von 
Streissguth et al. (1991) waren nahezu 70 % der Mutter fiinf bis zwolf Jahre 
nach der Geburt ihrer alkoholgeschadigten Kinder verstorben. Eigenen klini- 
schen Erfahrungen zufolge ist diese doppelte Vorbelastung der betroffenen 
Kinder auch fur die spateren Pflege- und Adoptiveltem mit einem besonderen 
Problem verbunden. Die fur die Adoption zustandigen Jugendamter informie- 
ren adoptionsbereite Eltern oft nicht liber die Diagnose einer Alkoholembryo- 
pathie und deren langfristige Konsequenzen, sondern betonen besonders die 
ungunstige soziale Situation der Herkunftsfamilie, haufig verbunden mit der 
Prognose, daB dieses soziale Handicap durch die emotionale und soziale Fur- 
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sorge der Adoptionsfamilie vollstandig zu kompensieren sei. Treten dann spa- 
ter die emotionalen, verhaltensbezogenen und kognitiven Folgen der Alkohol- 
embryopathie zunehmend in den Vordergrund, beginnen viele Adoptiveltem 
an ihrer emotionalen und sozialen Kompetenz zu zweifeln, da sie das Gefiihl 
haben, das friihe psychosoziale Handicap ihres Kindes nicht genugend ausge- 
glichen zu haben. 



Hinweis 



Tatsachlich ist vielen Adoptiveltem alkoholgeschadigter Kinder nicht 
bekannt, daB sie gewissermaBen gegen eine doppelte Vorbelastung „an- 
zukampfen“ haben, von denen die Alhoholembryopathie eine schwere 
organische Beeintrachtigung darstellt, die allein mit emotionaler und so- 
zialer Fursorge nicht zu kompensieren ist. Wunschenswert ware daher 
eine griindlichere Information iiber die Entwicklungsfolgen von Kindern 
mit einer Alkoholembryopathie durch die Pflegestellen und Adoptionen 
vermittelnden Jugendamter. 



4.2.2 Neuropsychologische Befunde 

zu Embryopathien anderer Genese 

Zu den Substanzen, deren Konsum und MiBbrauch ebenfalls zu pranatalen 
Hirnreifungsstorungen fiihren konnen, zahlen auch Heroin, Kokain und Mari- 
huana sowie Nikotin. Daruber hinaus konnten auch teratogene Effekte durch die 
Einnahme antikonvulsiver Medikamente nachgewiesen werden („embryonales 
Dilantin- Syndrom“ oder „fetales Hydantoin-Syndrom“; vgl. Janz et al., 1982; 
O’Rahilly & Muller, 1999). In fruheren Jahren spielten auch chronische Intoxi- 
kationen durch Chemikalien, vor allem organische Losungsmittel, Quecksilber 
und Blei, eine Rolle, die jedoch durch ihre weitgehende Verbannung und Kon- 
trolle aus den Haushalten inzwischen nur noch sehr selten vorkommen. 

Die Auswirkungen des MiBbrauchs von Drogen wie Heroin, Kokain und 
Morphin wahrend der Schwangerschaft ahneln denen der Alkoholembryopa- 
thie (Cosden & Barbieri-Welge, 1998). Es kommt uberdurchschnittlich hau- 
hg zu Friihgeburten, wobei die Neugeborenen ihrerseits bereits ein Abhan- 
gigkeitssyndrom entwickeln und in den ersten Lebenstagen und -wochen eine 
Entzugstherapie durchmachen miissen. Zu den hauhgen gynakologischen, 
padiatrischen und neurologischen Folgen des DrogenmiBbrauchs gehoren 
Hirnreifungsstorungen, ein erhohtes Fehlgeburtsrisiko, eine hohe Rate an 
Friihgeburten, pra- und perinatale Hirninfarkte, EEG-Veranderungen und 
eine fruhkindliche Epilepsie (Chasnoff et al., 1989; Dixon & Bejar, 1989; 
Frank et al., 1988; MacGregor et al., 1989), in korperlicher Hinsicht hnden 
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sich oft eine reduzierte Korperlange, ein vermindertes Geburtsgewicht und 
Atemwegserkrankungen (Chasnoff & Griffith, 1990; Coles et al., 1991; Eisen 
et al., 1991; Singer, Farkas & Kliegman, 1991) und als kognitive Auswirkun- 
gen werden besonders haulig allgemeine Wahmehmungs- und Lernstorungen 
beschrieben (Bingol et al., 1987; Houselander et al., 1982). 

Da drogenbedingte Embryopathien in den USA mit einer geschatzten Inzi- 
denzrate von 100 000 betroffenen Neugeborenen jahrlich (Chasnoff, Landress 
& Barrett, 1990; Petermann, 1995) auch gesundheitsokonomisch betrachtli- 
che Auswirkungen haben, wurden vor allem die Folgen des Konsums der hau- 
ligsten Droge, Kokain, in den vergangenen Jahren intensiver untersucht. 

Da Kokain und seine Derivate („Crack“) wasser- und lipidloslich sind, kon- 
nen diese Substanzen die Plazentaschranke leicht iiberwinden, in den em- 
bryonalen Organismus gelangen und durch die Auslosung von GefaBkon- 
striktionen im Uterus die Blut- und Sauerstoffzufuhr zum Embryo vermindern 
(Woods, Plessinger & Clark, 1987). Friihe Befiirchtungen, daB der weitver- 
breitete Kokainkonsum in den USA gewissermaBen zu einer kokain-induzier- 
ten Embryopathie-Epidemie fiihren konnte (Blakeslee, 1990; Chira, 1990; 
beide zit. nach Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 204), haben sich in 
neueren Untersuchungen jedoch gliicklicherweise nicht bestatigt. Allerdings 
ergaben Drogen-Screenings bei Neugeborenen in einigen amerikanischen 
GroBstadten zeitweise zwischen 14 und 18 % positive Resultate (Cosden & 
Barbieri-Welge, 1998). Teeter und Semrud-Clikeman (1997, S. 204ff.) be- 
griinden die friihen Szenarien mit dramatischen Schilderungen der zu erwar- 
tenden Langzeiteffekte embryonaler Kokaineinnahme mit dem damaligen 
Bestreben mancher Wissenschaftler, auf diese Weise eine rasche Drittmittel- 
forderung und EinfluB zu erlangen. Hierbei wurden konfundierende Variablen 
wie etwa Polytoxikomanien, Konsummengen oder der jeweilige Emahrungs- 
zustand der Mutter ebensowenig beriicksichtigt wie eine Heranziehung geeig- 
neter Kontrollgruppen (vgl. hierzu Day & Richardson, 1993; Frank & Zucker- 
man, 1993; Hutchings, 1993). 

Neuere Studien haben daher die differentiellen Auswirkungen des miitterlichen 
Kokainkonsums eingehender untersucht und hierbei auch Variablen wie indi- 
viduelle Metabolisierungs-, Konsumfrequenz- und Plazentadurchlassigkeits- 
unterschiede einbezogen (Koren, 1993). Demnach scheint das AusmaB einer 
Kokainembryopathie von der Menge und der Frequenz des Konsums (Chas- 
noff, 1993), von der Verfugbarkeit und Wirkung des Enzyms Cholinesterase 
und der plazentaren Metabolisierungseigenschaften des Kokains (Hoffman et 
al., 1992; Pellegrini, Koren & Motherisk, 1990) sowie von Unterschieden in 
der uterinen GefaBstruktur (Simon et al., 1992) abhangig zu sein. 

Uneinheitliche Ergebnisse zeigten sich auch hinsichtlich der langerfristigen 
Folgen miitterlichen Kokainkonsums fur die betroffenen Kinder. Demnach 
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scheinen sich die charakteristischen kognitiven und behavioralen Folgen erst 
spater deutlicher herauszubilden, wobei haufig uber rezeptiv-sprachliche Be- 
eintrachtigungen berichtet wird, die spater als allgemeine Lemstorung deutlich 
werden konnen (Angelilli et al., 1994; Malakoff, Mayes & Schottenfeld, 1994; 
van Baar, 1990; van Baar & de Graaff, 1994). Ein besonderes Problem im Nach- 
weis von langfristigen Folgen der Kokainembryopathie besteht jedoch darin, 
dab nur wenige Eltern dieser Population dazu zu bewegen sind, uber viele Jahre 
hinweg regel maBig an Follow-up-Studien teilzunehmen, so dab die Drop-out- 
Quote hier uberproportional hoch angesiedelt ist und zuverlassige Informatio- 
nen daher schwer zuganglich sind (vgl. Mayes & Cicchetti, 1995). Dariiber hin- 
aus ist ein epidemiologisch hochbedeutsamer Kokainabusus auch in den USA 
ein vergleichsweise „junges“ Problem, so dab die betroffenen Kinder fur Lang- 
z<?/7- Untersuchungen ebenfalls noch „zu jung“ sind. Mit Teeter unnd Semrud- 
Clikeman (1997, S. 207) ist daher zu befurchten, dab sich das vollstandige Aus- 
mab der kognitiven und psychosozialen Folgen der Kokainembryopathie erst in 
einigen Jahren beurteilen labt, und dab insbesondere die Auswirkungen auf 
komplexere neuropsychologische Funktionen (Denken, Problemlosen, komple- 
xes Fernen, exekutive Funktionen) derzeit noch offen bleiben miissen. 

Spezilische neurobehaviorale und neurokognitive Folgen sind auch nach miit- 
terlichem Nikotinkonsum bekannt, die als „embryonales Nikotin-Syndrom“ 
zusammengefabt wurden (Nieburg et al., 1985) und durch eine pranatale Ent- 
wicklungsverzogerung sowie im Schulalter durch Aufmerksamkeitsstorun- 
gen, Hyperaktivitat, Probleme im Erlernen der Kulturtechniken (Lesen, 
Schreiben und Rechnen), Storungen der Wahrnehmung und der motorischen 
Fahigkeiten und durch eine im Vergleich zu den Kindern von nichtrauchenden 
Miittem signilikant verminderte allgemeine Intelligenz charakterisiert sind 
(Naeye & Peters, 1984). 

Zu den heute epidemiologisch weniger bedeutsamen Embryopathien gehoren 
chronische lntoxikationen durch Schwermetalle und andere chemische Sub- 
stanzen. Lange Zeit wurde vor allem zwei Umweltchemikalien die Fahigkeit 
zugesprochen, embryonale Mibbildungen zu verursachen ( Teratogene ): 

- polychlorierte aromatische Kohlenwasserstoffe, hier insbesondere poly- 
chlorierte Biphenyle (PCB) und Dioxine, und 

- Quecksilber, insbesondere organische Quecksilberverbindungen (vgl. 
Adams, 1999; Dietrich, 1999). 

Noch bis vor kurzem gait selbst Blei lediglich als mogliches Teratogen (She- 
phard, 1994). Inzwischen ist jedoch bekannt, dab eine lang andauernde Expo- 
sition von hohen Bleidosen zu Mibbildungen sowie zu schweren Lem- und 
Verhaltensstorungen fiihren kann. Schwieriger zu beurteilen sind dagegen die 
Langzeitfolgen einer chronischen Exposition von geringen Bleikonzentratio- 
nen. Dosisabhangige Effekte haben sich hier vor allem auf die visuo- und fein- 
motorischen Fahigkeiten, auf das psychomotorische Tempo und auf die Ent- 
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wicklung der Handigkeit gezeigt, vereinzelt konnten auch reduzierte IQ- 
Werte gefunden werden (vgl. Dietrich, 1999). 

Eine ausgepragte teratogene Wirkung ist fur Quecksilber bekannt. Organi- 
sches Quecksilber gelangt durch die Plazenta in den Blutkreislauf des unge- 
borenen Kindes und beeintrachtigt die Entwicklung des Nervensystems. Eine 
pranatale Exposition ist primar durch die Nahrungsmittelaufnahme denkbar, 
wie dies iiber die Bewohner einer Meeresbucht (Minamata Bay) in Japan be- 
richtet wurde, die durch den Verzehr Quecksilber-kontaminierter Fische gera- 
dezu epidemisch vergiftet wurde. Als Folgen wurden peripher-neurologische 
Symptome, Spastiken, Ataxien, Dysarthrien, Erblindung und Taubheit sowie 
multiple kognitive Beeintrachtigungen beschrieben (Mitra, 1986, zit. nach 
Diamond et al., 1995, S. 140f.), die auf eine Zerstorung von Strukturen des 
Kleinhirns, des parieto-occipitalen Cortex und der Basalganglien zuruckzu- 
fiihren sind (Kurland, Faro & Siedler, 1960; zit. nach Diamond et al., 1995, 
S. 141). Zum anderen ist eine pranatale Intoxikation durch Schwermetalle, or- 
ganische Losungsmittel (z. B. Toluol) oder Unkraut- und Insektenvertilgungs- 
mittel auch durch eine berufsbedingt Exposition der Mutter wahrend der mog- 
licherweise zu diesem Zeitpunkt noch nicht bekannten Schwangerschaft 
moglich. Gefahrdete Berufsgruppen sind unter anderem Chemikerinnen, 
(Chemie- und Foto-)Laborantinnen, Mitarbeiterinnen in Gartnerei- und Land- 
wirtschaftsbetrieben sowie auch Entwicklungshelferinnen. 



Fallbeispiel 



Aus der eigenen klinischen Praxis ist ein Fall bekannt, in dem die Mutter eines spa- 
ter schwerbehinderten Kindes wahrend der Schwangerschaft als Graphikerin mit 
einem Sprtihkleber gearbeitet hatte, der die Substanz 1 , 1 , 1 -Trichlorethan enthielt. 
Die kurz nach Bekanntwerden der Schwangerschaft in der 15. Schwangerschafts- 
woche erfolgte Anfrage in einem Zentrum fiir genetische Beratung erbrachte die 
Auskunft, dal.i „bei Anwendung der Substanz 1,1,1 -Trichlorethan ein Risiko der 
Fruchtschadigung bei Einhaltung des MAK-Wertes (maximale Arbeitsplatzkon- 
zentration) nicht berftirchtet zu werden [braucht].“ Da jedoch Messungen iiber die 
tatsachliche Arbeitsplatzkonzentration seinerzeit nicht durchgeftihrt wurden, ist in 
diesem Fall die Ursache fiir die spatere schwere Behinderung des Kindes mit 
Merkmalen einer schwerwiegenden pranatalen Hirnschadigung letztlich ungeklart 
geblieben. 



4.3 Metabolische Veranderungen (Stoffwechselstorungen) 

Nicht allein die klassischen genetischen Syndrome wie etwa das XXX-Syn- 
drom oder das Klinefelter-Syndrom, sondem auch weitere Erkrankungen kon- 
nen durch ihre Auswirkungen auf das Hormonsystem zu schwerwiegenden 
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neuropsychologischen Funktionsstorungen fiihren. Mit Ausnahme der Tumor- 
erkrankungen und primar internistischer Erkrankungen wie beispielsweise der 
chronischen Niereninsuffizienz (vgl. Michels, 1996), kommen fur Stoffwech- 
selstorungen in den meisten Fallen ebenfalls genetische Ursachen in Frage. 
Nach Teeter und Semrud-Clikeman (1997, S. 169) haben sich fur ca. 100 me- 
tabolismus-bezogene Funktionsstorungen bei Kindern und Jugendlichen 
primar genetische Ursachen aufzeigen lassen, die in unterschiedlichem Aus- 
maB in das Hormon- und/oder das Nervensystem eingreifen. 

Zusammen mit dem Nervensystem bildet das endokrine System , wie das Hor- 
monsystem auch genannt wird, die zweite Saule der efferenten Informations- 
iibertragung vom Gehirn an alle Organe, um ihre Funktionen miteinander zu 
koordinieren (Birbaumer & Schmidt, 1996, S.64ff.). Die enge Verbindung von 
neuronalem und endokrinem System wiederum wird unter anderem auch da- 
durch deutlich, daB einige Hormondriisen (z.B. der Hypothalamus, die Neu- 
rohypophyse und das Nebennierenmark) von ihrer histologischen Struktur her 
zum Nervensystem gehoren, und daB einige Neurotransmitter zugleich Hor- 
mone sind (z. B. Noradrenalin; vgl. hierzu Schiirmeyer & Wagner, 1996). Die 
wichtigsten Funktionen der Hormone bestehen darin, 

- die Hormonausschiittung anderer Driisen des endokrinen Systems zu regu- 
lieren, 

- den Energieumsatz zu steuem, 

- den Tonus der glatten Muskulatur zu verandern, und 

- die Durchlassigkeit (Permeabilitat) von Zellmembranen zu kontrollieren 
(Schiirmeyer & Wagner, 1996). 

Das endokrine System bedient sich hierzu seiner verschiedenen Organe, 
deren wichtigste der Hypothalamus, die Hypophyse, die Epiphyse, die 
Schilddriise, die Bauchspeicheldriise, die Nebennieren und die Keimzellen 
sind (siehe Tab. 11). 

Pathologische Veranderungen der Organe des endokrinen Systems konnen zu 
vielfaltigen und gravierenden Folgen bei den betroffenen Patienten fiihren. Zu 
den bekanntesten Erkrankungen des endokrinen Systems gehort der Diabetes 
mellitus, bei dem es durch eine ungeniigende Wirkung des Hormons Insulin oder 
durch einen Insulinmangel zu einem unzureichenden Glukose-Transport in die 
Zellen kommt, so daB der Blutzuckerspiegel ansteigt, gleichzeitig ein Energie- 
mangel in den Korperzellen entsteht und durch die einsetzende Gegenreaktion des 
Organismus ein sogenanntes diabetisches Koma entstehen kann (Schiirmeyer & 
Wagner, 1996, S. 9 1 f . ; Stachow, 1999; Watson & Logan, 1998). Fiir den Typ-I- 
Diabetes wird unter anderem eine prdnatale oder friihkindliche Virusinfektion 
verantwortlich gemacht, die in Verbindung mit einer genetischen Pradisposition 
zu einer pathologischen Immunantwort gegen die eigenen, in der Bauchspei- 
cheldriise gebildeten insulin-produzierenden Zellen fiihrt, so daB diese sukzes- 
sive zerstort werden und ein Insulinmangel entsteht (Gutezeit, 1996). 
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Tabelle 11: 

Die wichtigsten Organe des endokrinen Systems und ihre Funktionen. 



Organ 


deutsche 

Bezeichnung 


Funktion 


Hypothalamus 


— 


Freisetzen von Releasing-Hormonen zur Steuerung 
der Hypophysenfunktion 


Hypophyse 


Hirnanhangdruse 


Kontrolle der vegetativen Funktionen (zusammen 
mit dem Hypothalamus) 


- Neuro- 
hypophyse 

- Adeno- 
hypophyse 


Hinterlappen der 
Hirnanhangdruse 
Vorderlappen der 
Hirnanhangdruse 


Verstarken der Signale des Hypothalamus 
Bildung und Speicherung von Hormonen 


Epiphyse 


Zirbeldruse 


genaue Funktion beim Menschen nicht bekannt, vermutet 
werden u.a. Funktionen fur den Schlaf-Wach-Rhythmus 


Glandula 

thyreoidea 


Schilddruse 


Koordination der Stoffwechselaktivitat 


Pankreas 


Bauchspeicheldruse 


Insulinproduktion 


Glandula 

suprarenalis 


Nebennieren 


Bildung von Adrenalin und Noradrenalin sowie weiterer 
Hormone, der Androgene und von Kortikoiden 



Zu Eingriffen in das endokrine System bei Kindern und Jugendlichen kann 
es auch durch Tumore kommen. Natiirlich stellen tumorbedingte Storungen 
des endokrinen Systems keine prdnatalen Hirnreifungsstorungen im enge- 
ren Sinne dar; sie konnen jedoch hinsichtlich der Auswirkungen als Analog- 
modell fur Stoffwechselstorungen unterschiedlicher Genese dienen. Tumore 
des Hypophysenvorderlappens konnen bei den betroffenen Kindern und Ju- 
gendlichen zu einer Unterentwicklung der Keimdriisen („Hypergonadis- 
mus“) und zu Minderwuchs fiihren oder durch Eingriffe in weitere Hormon- 
systeme eine Schilddriisenunterfunktion (Hypothyreose) mit spezifischen 
neuropsychologischen Folgen bewirken (siehe unten). Auch erhohte Kon- 
zentrationen des StreBhormons Cortisol ( Cushing-Syndrom ) konnen Folgen 
eines Tumors des Hypophysenvorderlappens oder der Nebennierenrinde 
sein und zu internistischen Komplikationen, zu depressiven Zustanden und 
zu kognitiven Beeintrachtigungen fiihren. In den meisten Fallen einer ange- 
borenen Unterfunktion der Hypophyse ist eine organische Ursache nicht er- 
kennbar, sie wird daher als idiopathisch (d. h. mit ungeklarter Ursache) be- 
zeichnet. Durch ein damit verbundenes Fehlen von Wachstumshormon 
kommt es zum einen zu Minderwuchs und zum anderen zu ausgepragten ko- 
gnitiven, sozialen und Verhaltensstorungen (Kranzler & Proctor, 1998). Im 
Vordergrund stehen meist gravierende Fern- und Aufmerksamkeitsstorun- 
gen, die eine Sonderbeschulung erforderlich machen. Ein zusatzliches Pro- 
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blem kann die Substitution des fehlenden Wachstumshormons darstellen. 
Diese orientiert sich meist nicht am chronologischen Alter der betroffenen 
Kinder und Jugendlichen, sondern am erreichten GroBenwachstum. Die Pa- 
tienten wirken hierdurch alter als sie sind und miissen oft mit einer kogniti- 
ven und psychosozialen Uberforderung zurechtkommen (Clopper et al., 
1994). 

Auf eine autosomal-rezessive Vererbung geht die Phenylketonurie (PKU) 
zuriick, bei der es zu einer dauerhaften Storung des Dopamin-Stoffwechsels 
kommt, da das Protein bzw. die Aminosaure Phenylalanin durch einen En- 
zymmangel nicht zu dem Dopamin-Vorlaufer Tyrosin metabolisiert werden 
kann (Carey & Lesen, 1998; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 169ff.; 
Waisbren, 1999). Die pathologische Speicherung von Phenylalanin und neu- 
rotoxischer Abbauprodukte (Phenylketon) im Organismus, insbesondere im 
Gehim, kann unbehandelt zu Spastik, Tremor, Reflexanomalien, epileptischen 
Anfallen, schweren Verhaltensauffalligkeiten und kognitiven Beeintrachti- 
gungen fiihren. Als auBere Merkmale fallen bei den betroffenen Kindem eine 
helle Farbung von Haaren und Haut, Kleinwuchs und Hautveranderungen auf 
(Losslein & Deike-Beth, 1997, S. 92). Die Friiherkennung unmittelbar nach 
der Geburt erfolgt in Deutschland routinemaBig durch den Guthrie-Test; die 
symptomatische Behandlung besteht aus einer Diat aus phenylalaninarmer 
Kost. 

Die Mukoviszidose oder Z ystische Fibrose ist mit einer Inzidenzrate von 
etwa 1:2.500 Neugeborene eine recht haufige und bis heute leider unheilbare 
Erkrankung, bei der durch eine autosomal-rezessiv vererbte Stoffwechseler- 
krankung der Ionentransport auf Zellebene gestort ist und bei der es haufig 
auch zu einer Unterfunktion der Pankreas kommt (Batsche & Tunnicliffe, 
1998; Ullrich, Hellmann-Backhaus & Bartig, 1996). Da die Febenserwar- 
tung der betroffenen Patienten in den vergangenen Jahren deutlich gestiegen 
ist und das mittlere Uberlebensalter derzeit bei 28 Jahren liegt, sind in den 
letzten Jahren auch die medizinischen und die psychosozialen Auswirkun- 
gen der Erkrankung immer deutlicher geworden. Die Mukoviszidose ist hau- 
fig mit Appetitmangel, Unternahrung, Wachstumsverzogerungen und Verzo- 
gerungen der Pubertat verbunden und bedeutet sowohl fiir die betroffenen 
Kinder und Jugendlichen als auch fiir ihre Angehorigen eine ungeheure psy- 
chosoziale Belastung (Dittrich-Weber, 1996; Ullrich, Hellmann-Backhaus & 
Bartig, 1996). 

Neben der Phenylketonurie und der Mukoviszidose gibt es eine Vielzahl an 
weiteren Stoffwechselstorungen, fiir die eine genetische Ursache bekannt ist 
oder angenommen wird und die daher auch unter den genetischen Syndromen 
hatten subsumiert werden konnen. Hierzu gehort 

- das adrenogenitale Syndrom, bei dem eine genetisch verursachte vermin- 
derte Cortisolkonzentration in der Nebennierenrinde durch ein Androgen, 
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das heiBt ein mannliches Geschlechtshormon, substituiert wird, so daB es 
bei Madchen zu einer „Vermannlichung“ (Virilisierung) und bei Jungen zu 
einer vorzeitig einsetzenden Pubertat kommt; 

- die Cystinose, eine rezessiv vererbte Stoffwechselerkrankung, bei der 
eine Storung des Aminosaure-Metabolismus zu einer Speicherung von 
Cystin in verschiedenen Organen fiihrt und die oft erst durch Nierenfehl- 
funktionen und friihen Minderwuchs in der friihen Kindheit diagnosti- 
ziert wird; 

- der Morbus Gaucher, ein autosomal-rezessiv vererbter Enzymdefekt, der 
zu einer starken VergroBerung von Milz und Leber sowie zu Blutarmut und 
hierdurch zu vorzeitiger Miidigkeit und Antriebsarmut fiihrt (Typ I) und in 
seltenen Fallen auch das ZNS in Mitleidenschaft zieht (Typ II und III); 

- die Mukopolysaccaridose, eine Gruppe von Stoffwechseldefekten im Ab- 
bau von Mukopolysacchariden, der zu zahlreichen Storungen, unter ande- 
rem auch des ZNS, fiihrt (Brown, 1999; Brown & Trivette, 1998); 

- der Morbus Wilson, eine ebenfalls autosomal-rezessiv vererbte Stoffwech- 
selerkrankung, bei der eine Storung der Kupferausscheidung zu einer Spei- 
cherung von Kupfer in den Organen fiihrt und die neben internistischen Pro- 
blemen auch neurologische Funktionsstorungen, haufig Sprach-, Sprech-, 
psychomotorische und Konzentrationsstorungen, bewirkt (Leist, 1998); 
oder 

- die Glycogenose, eine angeborene Storung des Kohlenhydratstoffwechsels 
mit der Gefahr einer Unterzuckerung, von Stoffwechselentgleisungen und 
Minderwuchs. 

Angesichts der Vielzahl inzwischen bekannter, zum Teil auBerordentlich sel- 
tener Stoffwechselstorungen mit unterschiedlichen Auswirkungen auf neuro- 
nale und/oder endokrine Systeme kann an dieser Stelle eine umfassende Dar- 
stellung natiirlich nicht erfolgen (vgl. hierzu Hutchens & White, 1998). Am 
Beispiel der Hypothyreose soli daher der Wirkmechanismus einer Stoffwech- 
selstorung naher erlautert und unter neuropsychologischen Gesichtspunkten 
beleuchtet werden. 

Als groBtes endokrines Organ ist die SchilddrU.se (Glandula thyreoidea) maB- 
geblich an der Stimulation, Koordination und Regulation von Stoffwechsel- 
prozessen des Organismus beteiligt. Prdnatal spielt die Schilddriise eine 
wichtige Rolle fiir die neuronale Reifung, in der Kindheit fordert sie das 
Wachstum und im Erwachsenenalter besteht ihre hauptsachliche Funktion 
darin, den Energie- und Stoffwechselumsatz des Organismus zu regulieren 
und das allgemeine energetische Niveau konstantzuhalten (Birbaumer & 
Schmidt, 1996, S. 76ff.). Hierzu iibt die Schilddriise einen EinfluB auf die Sen- 
sibilitat und Reagibilitat fiir unterschiedliche Hormone und Neurotransmitter, 
vor allem fiir Adrenalin und Noradrenalin, aus (Schiirmeyer & Wagner, 1996). 
Die Aktivitat der Schilddriise ist ihrerseits in ein komplexeres endokrines Sy- 




72 



Kapitel 4 



stem, die Hypothalamus-Hypophysen-Schilddrtisen-Achse eingebunden (Hell- 
hammer, Kirschbaum & Lehnert, 1996), deren Entwicklung in der Pra- und 
friihen Postnatalzeit in Kasten 8 dargestellt ist. 



Kasten 8: 

Entwicklung der Hypothalamus-Hypophysen-Schilddriisen-Achse 
(nach Schonberger, 1999, S. 74). 



- 10. bis 12. SSW' 


Entwicklung von Schilddriise und Hypophyse 


- 10./12. bis 30./35. SSW 


Entwicklung des Hypothalamus und des Portalsystems 


- 18. SSW bis 4 Wochen p.p. 2 


Ausreifung der neuroendokrinen Kontrolle 


- 30. SSW bis 4 Wochen p.p. 


Reifung des peripheren Enzymsystems zur Dejodierung des 
Thyroxins 



1 SSW = Schwangerschaftswoche 

2 p.p. = nach der Geburt (post partum bzw. postpartal) 



Die Schilddriise bildet sich zunachst in der Hohe der Zungenbasis und wan- 
dert im Verlauf der ersten Embryonalmonate in ihre vorgesehene Lage in 
Hohe des Kehlkopfes. Da die Schilddriisenhormonversorgung des Feten nicht 
durch die Mutter geschieht und da das Ungeborene somit auf seine eigene 
Schilddriisenhormonbildung angewiesen ist, wahrend Jod durch die Mutter an 
den Fet weitergegeben wird, ist die Schilddriise vom dritten Fetalmonat an in 
der Lage, aktiv Jod aufzunehmen und Schilddriisenhormone zu produzieren. 
Parallel zur Entwicklung der Schilddriise entwickelt sich auch die Hypophyse 
als weitere wichtige Saule der Hypothalamus-Hypophysen-Schilddriisen- 
Achse, die erst zu Beginn der zweiten Schwangerschaftshalfte vollstandig 
funktionfahig ist (Schonberger, 1999). 

Im Hypothalamus wird zunachst das Thyreotropin-Releasing-Hormon (TRH) 
produziert, das die Synthese des thyreotropen Mormons (TSH) im Hypophysen- 
vorderlappen triggert und somit die Aktivitat der Schilddriise stimuliert, 
indem hier aus der Aminosaure Tyrosin und aus Jodid das Schilddriisenhormon 
Tetrajodthyronin oder Thyroxin (T4) synthetisiert und freigesetzt wird, das 
wiederum zu Trijodthyronin (T3) dejodiert werden muB, um seine spezifi- 
sche Wirkung entfalten zu konnen (Schiirmeyer & Wagner, 1996; siehe auch 
Kasten 9). 

Die in der Schilddriise gebildeten Hormone T3 und T4 werden als Thyreoglo- 
bulin in Schilddriisenblaschen, den Follikeln, gespeichert und iiber die Drii- 
senzellen der Schilddriise wieder zu T3 und T4 abgebaut und in die Blutbahn 
abgegeben (Birbaumer & Schmidt, 1996, S. 77). Die primare Funktion der 
Schilddriisenhormone, den Energieumsatz des Organismus zu steigern und zu 
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regulieren, wird erreicht, indem T3 und T4 einerseits die Proteinsynthese in 
alien Korperzellen erhohen und andererseits durch eine Enzymaktivierung 
den Abbau von Kohlenhydraten und Fetten fordern. 



Kasten 9: 

Entstehung der Schilddriisenhormone T4 und T3. 



Entstehungsort 


Syntheseweg 


Hypothalamus 


Thyreotropin-Releasing-Hormon (TRH) 


i 


i 


Hypophyse(-nvorderlappen) 


Thyreotropes Hormon (TSH) 


1 


y 


Schilddriise 


Thyreoglobulin 




y 




Tyrosin + Jodid 




y 




Thyroxin (T4) 


groBtenteils (80-90%) 


1 


aulBerhalb der Schilddriise 


Trijodthyronin (T3) 



Wahrend der Embryonalzeit steigt zunachst die TSH-Konzentration (siehe 
Kasten 8) im fetalen Blut mit zunehmendem Gestationsalter bis zur 25. 
Schwangerschaftswoche an, um dann bis zum Geburtszeitpunkt wieder etwas 
abzusinken. Nachfolgend erhoht sich mit einer zeitlichen Verzogerung auch 
die Thyroxin (T4)-Konzentration bis etwa zur 30. Schwangerschaftswoche 
und steigt dann bis zur Geburt etwas langsamer an. Wiederum zeitversetzt er- 
hoht sich der Trijodthyronin (T3)-Spiegel von der 30. Schwangerschaftswo- 
che an (vgl. Schonberger, 1999). 

Storungen der Schilddriisenhormon-Produktion kornmen als Unterfunktion 
(Hypothyreose) oder als Uberfunktion (Hyperthyreose) der Schilddriise vor. 
Das bekannteste hyperthyreotische Krankheitsbild ist der Morbus Basedow, 
der unter anderem zu einer allgemeinen Ubererregung („Nervositat“) bei den 
Patienten fiihrt. Neugeborene, deren Mutter an einem Morbus Basedow lei- 
den, entwickeln meist ebenfalls eine voriibergehende Hyperthyreose, weil das 
Immunglobulin TSI (Thyroid Stimulating /mmunglobulin) iiber die Plazenta 
von der Mutter an das Ungeborene weitergeben wird und die fetalen Schild- 
driisenzellen zu einer vermehrten Bildung von Schilddriisenhormonen stimu- 
liert (Zabransky, 1999). 

Aus der Sicht der Klinischen Kinderneuropsychologie bedeutsamer ist jedoch 
die Hypothyreose, insbesondere als congenitales Fehlen von Schilddriisenhor- 
monen (Aplasie der Schilddriise) oder als Folge einer Autoimmunthyreoiditis 
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(vgl. hierzu Lehnert et al., 1996, S. 904). Weitere Ursachen einer Hypothy- 
reose sind autosomal-rezessiv vererbte Synthese- oder auch Rezeptorstorun- 
gen, bei denen entweder ein Enzymmangel den Aufbau von Schilddriisenhor- 
monen aus Tyrosin und Jod verhindert oder aber periphere Korperzellen oder 
der Hypophysenvorderlapppen nicht auf Schilddriisenhormone reagieren 
(vgl. Tabelle 12); ein Beispiel fur eine derartige Synthesestorung ist das Pen- 
dred-Syndrom, das auf einen gestorten Jodeinbau in das Tyrosin zuriickgeht 
und zu einer Innenohrschwerhorigkeit fiihrt (vgl. Zabransky, 1999). 



Tabelle 12: 

Ursachen einer Hypothyreose (nach Zabransky, 1999, S. 71). 



1. Primare (thyreogene) Hypothyreose 



- anatomische Agenesie Oder Dysgenesie - Athyreose 

- Dysplasie, Ektopie 1 



- Synthesestorungen - angeborener Enzymmangel 

- erworbener Jodmangel Oder JoduberschuB 
(Antiseptika Oder Kontrastmittel) 



2. Sekundare Hypothyreose 




- hypophysare Storung 


- angeborener Mangel an Thyreotropem 
Hormon (TSH) 

- durch Tumore erworbener TSH-Mangel 


3. Tertiare Hypothyreose 


- hypothalamische Storung 


- angeborener Mangel an Thyreotropin- 
Realising-Hormon (TRH) 

- durch Tumore erworbener TRH-Mangel 


4. Rezeptorstorung 


Resistenz peripherer Korperzellen oder des Hypophysenvorderlappens gegenuber Schild- 
drusenhormon 



1 Bei einer Ektopie ist es in den ersten Monaten der Embryonalentwicklung zu einer Storung der 
Wanderung der Schilddruse in ihre vorgesehene Lage in Kehlkopfhohe gekommen, so daB sie 
meist schon zum Geburtszeitpunkt Oder spater zu wenig Schilddrusenhormon bildet. 



Seit den Arbeiten von Mateer (1935) ist bekannt, daB eine Hypothyreose zu 
Merkfahigkeits- und Gedachtnisstorungen, einer verminderten intellektuellen 
Leistungsfahigkeit bis hin zur Demenz, zu Ubergewicht sowie allgemeiner 
Antriebsschwache und Energielosigkeit fiihrt. Beschrieben werden auch Min- 
derwuchs, eine Hypotrophie der Muskulatur, verzogerte Reflexzeiten, eine 
verminderte Konzentrationsfahigkeit, eine Verlangsamung von Sprache und 
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Auffassung sowie eine Verzogerung der Pubertatsentwicklung, die unter der 
im Volksmund haufig abwertend verwendeten Bezeichnung des Kretinismus 
zusammengefaBt werden (vgl. Lehnert et al., 1996, S. 904). 

Die klinischen Auswirkungen der Hypothyreose hangen vom Zeitpunkt des 
Beginns und der Dauer des Hormonmangels ab. Oft wird eine Hypothyreose 
aufgrund der zunachst unauffalligen Entwicklung der Kinder oder der unspe- 
zifischen Symptome (vgl. Tab. 13) erst spat diagnostiziert. 



Tabelle 13: 

Symptome der Hypothyreose (nach Zabransky, 1999, S. 71). 



Friihsymptome 



- verspateter Geburtstermin und hohes Geburtsgewicht 

- Leistenbruche (Hernien) 

- Ernahrungsstorungen (Trinkverweigerung, Erbrechen, Verdauungsstorungen) 

- Bradykardie, Hypotonie, Unterkuhlung 

- kuhle, trockene und fleckige Haut 

- starke und verlangerte Gelbsucht (Ikterus prolongatus et gravis) 

- Bewegungsarmut (Apathie, Antriebsmangel) 

- muskulare Hypotonie, retardierte Psychomotorik, ausdruckslose Mimik 



Spatsymptome 



- vergroGerte Zunge (Makroglossie) 

- Skelettveranderungen (u.a. verzogerte Skelettreifung, Huftkopfdysplasie, VergroBerung 
der Sella, verkurzte Schadelbasis) 

- Innenohrschwerhorigkeit (Pendred-Syndrom) 



Bei spat einsetzender Behandlung durch eine Substitutionstherapie mit 1-Ty- 
roxin zeigen sich bei den betroffenen Kindern ineist Gang- und Sprachstorun- 
gen, eine Ataxie und eine gestorte Feinmotorik, eine allgemeine Antriebs- 
schwache (Hypodynamie) sowie eine insgesamt reduzierte kognitive Ent- 
wicklung (vgl. Zabransky, 1999). 



Fallbeispiel 



Die langfristigen neuropsychologischen Folgen pranataler metabolischer Veran- 
derungen illustriert auch das folgende Fallbeispiel. Bei Tim war kurz nach der Ge- 
burt eine Agenesie der Schilddriise diagnostiziert worden, nachdem er in den er- 
sten drei Monaten uberhaupt nicht wuchs. Tim wurde seither medikamentos durch 
eine 1-Thyroxin-Substitution behandelt. Im sechsten Lebensjahr wurde festge- 
stellt, dab Tim auf dem rechten Auge nahezu kein Sehvermogen besitzt; durch die 
damit verbundene Storung des stereoskopischen (raumlichen) Sehens war der 
lunge bei vielen motorischen Tatigkeiten wie z. B. beim Fahrradfahren oder Ful.5- 
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ballspielen behindert. Die korperliche Entwicklung verlief altersgerecht, aller- 
dings war Tims Sprachentwicklung von Beginn an verzogert und durch eine un- 
deutlich-verwaschene Aussprache gekennzeichnet. Als besonders ausgepragtes 
Handicap wurde eine extreme Antriebsschwache und psychomotorische Ver- 
langsamung beschrieben, die dazu fiihrte, dal.) Tim seine Hausaufgaben zwar mit 
Ehrgeiz, Ausdauer und Willensstarke, aber mit einem erschreckend langsamen Ar- 
beitstempo erledigte. 

Die im Alter von 10 V 2 Jahren durchgeftihrte neuropsychologische Untersuchung 
erbrachte ein Syndrommuster, das eine eindeutige Abhangigkeit der Leistungs- 
fahigkeit von der jeweils besonders beanspruchten Sinnesmodalitat belegte. In den 
meisten sprach- und kenntnisgebundenen Teilleistungen erzielte Tim ein knapp 
altersgerechtes Resultat, \v ah rend die visuellen und die handlungsgebundenen 
Anforderungen durchweg nur noch weit unterdurchschnittlich bewaltigt wurden. 
Erhebliche Beeintrachtigungen zeigten sich im Bereich der optischen Informations- 
verarbeitung, in der visuellen Merkfahigkeit, im visuomotorischen Tempo bei ge- 
fordertem Eigenantrieb sowie in der Zuverlassigkeit der optischen Wahrnehmung 
bei gleichzeitiger akustischer Ablenkung („geteilte Aufmerksamkeit“). Unter tem- 
pogebundenen Anforderungen erreichte Tim bei starker Fremdanregung ein deut- 
lich schnelleres, knapp altersentsprechendes Ergebnis. 

Die Befunde werfen ein differenzierteres Licht auf die bekannten, oft jedoch sehr 
allgemein beschriebenen Folgen einer verminderten Thyroidproduktion. Weniger 
bekannt ist beispielsweise, dafi auch eine frith erkannte und medikamentos substi- 
tuierte Hypothyreose zu modalitdtsspezifischen Funktionsstorungen fiihren kann, 
die iiber die erwartbare allgemeine Antriebsschwache hinausgehen. In Tims Fall 
sind hiervon visuelle, visuell-mnestische, visuomotorische und raumlich-kon- 
struktive Funktionen betroffen. Dies hangt moglicherweise mit dem frtihen Ver- 
lust des raumlichen Sehens zusammen. Beides konnten gemeinsame Folgen einer 
pranatalen cerebralen Reifungsstorung sein, da die Schilddriise pra- und postnatal 
eine wichtige Rolle fur das Wachstum und die Reifung des ZNS wahmimmt. 



4.4 Fehlbildungen des ZNS 

4.4.1 Uberblick iiber Fehlbildungs-Syndrome 

Zu meist schwerwiegenden Fehlbildungen des ZNS kommt es, wenn das ge- 
netische Programm der Entwicklung und Ausdifferenzierung der neuronalen 
Struktur gestort wird. Als Ursachen hierfiir koinmen besonders haufig geneti- 
sche Veranderungen, aber auch durch Erkrankungen der Mutter, durch Infek- 
tionen oder neurotoxische Einfllisse sowie durch Ischamien, Hirnblutungen 
oder andere Himtraumen hervorgerufene Noxen in Frage (siehe Tab. 14). Die 
verschiedenen resultierenden Fehlbildungs-Syndrome konnen die GroBe des 
Gehims oder auch seine Struktur betreffen; manchmal sind mehrere struktu- 
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relle Veranderungen miteinander assoziiert (z.B. Agenesie des Corpus callo- 
sum, Lissencephalie oder Dandy-Walker-Syndrom; vgl. O’Rahilly & Muller, 
1999). Die neuronale Entwicklungsstorung fiihrt zu einer Unterbrechung der 
Zellmigration, zu Veranderungen der axonalen und dendritischen Verbindun- 
gen, zu einer Unterentwicklung der synaptischen Verschaltungen oder zu einer 
verzogerten oder mangelnden Myelinisierung mit jeweils weitreichenden 
Konsequenzen fur die gesamte kognitive und emotionale Entwicklung der be- 
troffenen Kinder (siehe Abb. 11). 




Abbildung 11: 

Phasen der neuronalen Entwicklung. 



Fehlbildungen konnen ein einzelnes Organ (Einzeldefekte) oder auch mehrere 
Organe gleichzeitig (multiple Fehlbildungen) betreffen. Beispiele fur multiple 
Fehlbildungen infolge von Chromosomenaberrationen sind etwa 

- das Edwards-Syndrom (Trisomie 18) mit einer Deformation des Schadels 
(Dolichocephalie), ZNS-Fehlbildungen, Herzfehlem (meist Ventrikelsep- 
tumdefekt, VSD), Fehlbildungen des Urogenitalsy stems und Entwicklung 
eines KlumpfuBes, oder 

- das Patau-Syndrom (Trisomie 13) mit einer Holoprosencephalie und einer 
Hypoplasie des Kleinhims, Herzfehlem (wiederum zumeist ein VSD), Nie- 
renfehlbildungen und einer Polydaktylie (Buselmaier & Tariverdian, 1999; 
O’Rahilly & Muller, 1999; Sarimski, 1997, S. 294ff.). 

Schwere Fehlbildungen fiihren haufig zu einem intrauterinen Absterben des 
Embryos oder zu Todgeburten. Bei ca. 15 % spontan abortierter Feten des er- 
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Tabelle 14: 

Fehlbildungen des ZNS 

(modifiziert nach Hynd & Willis, 1988, S. 73-77; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 45). 



Fehlbildung 


Beschreibung 


Mogliche Ursachen 


Anencephalie 


Hemispharen, Diencephalon und 
Mittelhirn sind nicht entwickelt 


Genetische Ursachen 


Holoprosencephalie 


Hemispharen sind nicht entwickelt; der Cor- 
tex wird in Form einer einzelnen Hemisphare 
Oder eines einzelnen Ventrikels gebildet 


Genetische Ursachen 
(Trisomie 13-15), 
neurotoxische Einflusse 


Lissencephalie 


Gehirn bildet keine Gyri und Sulci und 
entspricht dem eines etwa zwolf Wochen 
aiten Embryos; oft in Verbindung mit 
Agenesie des Corpus callosum 


Unbekannt 


Mikropolygyrie 

(Polymicrogyrie) 


viele kleine und unterentwickelte Gyri 


Intrauterine Infektionen 


Makrogyrie 


viele breiter angelegte Gyri 




Porencephalie 


bilaterale zystische Veranderungen an- 
stelle corticaler und weiRer Hirnsubstanz; 
Agenesie der Temporallappen 


Ischamien oder perinatale 
Hirnblutungen 


Mikrocephalie 

(Mikroencephalie) 


unterentwickeltes, kleines Gehirn 


Genetische Ursachen, Man- 
gelernahrung, Entzundungen, 
Vergiftung der Mutter 


Megaloencephalie 

(Makrocephalie) 


uberentwickeltes, groBeres Gehirn 


Mutation in einem FGFR-Gen 1 


Heterotopie 


fehlplazierte Inseln grauer Hirnsubstanz 
an den Ventrikelwanden Oder inmitten 
weiRer Substanz 


Storung Oder Unterbrechung 
der Zellmigration 


Hydroanencephalie 


Hemispharen nicht entwickelt, 
stattdessen Zysten mit cerebrospinaler 
Flussigkeit 


Nabelschnurumschlingung, 
Blockade der GefaB- 
versorgung, Ischamie 


Agenesie des Corpus 

callosum 

(Balkenagenesle) 


nicht Oder nicht vollstandig entwickeltes 
Corpus callosum; oft in Verbindung mit 
Hydrocephalus und Spaltbildungs- 
Syndromen (z. B. Spina bifida) 


Genetische Ursachen 


cerebellare Agenesie 


Kleinhirn, Basalganglien Oder Ruckemark 
fehlen Oder sind unvollstandig entwickelt 


Genetische Ursachen 


Spina bifida 


Spaltbildungs-Syndrom durch nicht- 
geschlossenes Neuralrohr, ausgestulpte 
Hirn- und Ruckenmarkshaut (Dura mater) 


virale Infektionen, fieberhafte 
Erkrankungen der Mutter, 
hormonelle Storung, 
Folsauremangel 


Dandy-Walker- 

Syndrom 


Fehlbildung des Kleinhirns mit Erweite- 
rung des vierten Ventrikels; oft in Verbin- 
dung mit Agenesie des Corpus callosum 


Genetische Ursachen 



1 FGFR-Gen = Fibroblast-Growth-Faktor-Rezeptor-Gen (vgl. Buselmaier & Tariverdian, 1999, S. 263ff.). 
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sten Schwangerschaftsdrittels finden sich schwere Fehlbildungen, fur die in 
mehr als der Halfte der Falle eine Chromosomenaberration verantwortlich ist. 
Bei etwa 3 % der Lebendgeburten zeigt sich eine ausgepragte Einzelfehlbil- 
dung, bei 0,7 % kommt es zu multiplen Fehlbildungen (Buselmaier & Tari- 
verdian, 1999, S. 259). 

Zur Beschreibung der verschiedenen Einzeldefekte lassen sich 

- Fehlbildungen (auch: Malformationen), bei denen es zu einem genetisch 
bedingten morphologischen Defekt kommt, 

- Disruptionen, bei denen auBere Ursachen (z.B. Intoxikationen) zu einem 
nachtraglichen Defekt eines sich zunachst ungestort entwickelnden Organs 
fuhren, 

- Deformationen als Form- und Lageanomalien eines Korperteils durch me- 
chanische Einflusse und 

- Dysplasien, bei denen - wiederum meist genetisch bedingt - eine gestorte 
Organisation oder Funktion von Gewebe vorliegt, die morphologische 
Fehlentwicklungen nach sich ziehen, 

unterscheiden (Buselmaier & Tari verdian, 1999; O’Rahilly & Muller, 1999). 

Die haufigsten Fehlbildungen des ZNS bei uberlebenden Neugeborenen sind 
die Mikrocephalie und die Makrocephalie (Hill & Dean, 1998). Eine Mikro- 
cephalie wird diagnostiziert, wenn der Kopfumfang mehr als zwei Standard- 
abweichungen unter den Normwerten liegt. Es wird eine primare und eine se- 
kundare Mikrocephalie unterschieden. Die primare Mikrocephalie entsteht 
durch Hirnreifungsstorungen wahrend der ersten sieben Schwangerschafts- 
monate, die sekundare Mikrocephalie resultiert aus Himschadigungen (Infek- 
tionen, Schadel-Hirn-Traumen oder Sauerstoffmangel) wahrend der letzten 
beiden Schwangerschaftsmonate einschlieBlich der Geburt. Nicht selten fuhrt 
eine sekundare Mikrocephalie neben einem zu geringen Gehimvolumen auch 
zu Zystenbildungen, die das Risiko weiterer Komplikationen, etwa in Form 
epileptischer Anfallsleiden, erhohen konnen. In Abhangigkeit vom AusmaB 
der Mikrocephalie kann es im spateren Entwicklungsverlauf zu einer geistigen 
Behinderung, autistischen Syndromen, hypermotorischen oder feinmotori- 
schen Storungen kommen (Dolk, 1991). 

Eine Makrocephalie wird diagnostiziert, wenn der Kopfumfang mehr als zwei 
Standardabweichungen iiber den Normwerten liegt. Auch fur diese Fehlbil- 
dungen konnen verschiedene Ursachen verantwortlich sein, wobei ein gene- 
tisch bedingtes uberproportionales Wachstum des Gehims (Megaloencepha- 
lie) und ein Hydrocephalus („Wasserkopf“) zu den haufigsten Ursachen 
gehoren. Beim Hydrocephalus kommt es zu einer Ansammlung cerebrospina- 
ler Fliissigkeit im Gehirn mit der Folge eines erhohten Hirndrucks. Dieser 
fiihrt wiederum zu einer Erweiterung der inneren cerebralen Hohlraume 
(Ventrikel) und zu einer Atrophie von Hirngewebe. Vor allem ein angeborener 
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Hydrocephalus hat haufig schwerwiegende Entwicklungsverzogerungen oder 
eine geistige Behinderung zur Folge, wahrend die neuropsychologischen 
Storungen eines milder ausgepragten oder medizinisch gut kontrollierbaren 
Hydrocephalus im Gefolge anderer Grunderkrankungen geringer sein konnen 
(siehe unten: Agenesie des Corpus callosum). 



Hinweis 



Die Kenntnis liber Fehlbildungen des ZNS ist fur die Klinische Kinder- 
neuropsychologie von besonderer Bedeutung, weil 

- Einzeldefekte oder multiple Dysmorphien auf spezifische genetische 
Syndrome hinweisen konnen und 

- bestimmte, oft schwer einzuschatzende kognitive Storungen und Ver- 
haltensauffalligkeiten bei Kindern erst vor dem Hintergrund einer 
moglichen Fehlbildung des ZNS zutreffend beurteilt und behandelt 
werden konnen. 

Dies trifft besonders auf die nicht seltenen Agenesien oder Dysgenesien 
des Corpus callosum zu, die auch aus entwicklungsneuropsychologi- 
scher Sicht von herausragendem Interesse sind. 



4.4.2 Agenesie des Corpus callosum (Balkenagensie) 

Das Corpus callosum oder der Balken gehort zu den wichtigsten Gehimstruk- 
turen, da es mit seinen mehreren Millionen Nervenfasern die bedeutendste 
Verbindung (Kommissur) zwischen den beiden Hirnhemispharen darstellt und 
somit - neben kleineren Kommissuren - fur einen standigen Austausch der In- 
formationen zwischen den Himhalften sorgt. Der bekannte Satz, daB „eine 
Hand nicht weiB, was die andere tut“, charakterisiert daher treffend die Situa- 
tion von Menschen, deren wichtigste Verbindung zwischen den Hemispharen 
unterbrochen ist (split brain). Erkenntnisse an Tieren, denen das Corpus cal- 
losum experimentell durchtrennt wurde (Sperry, 1964), sowie an Menschen, 
die sich aufgrund einer sonst unbehandelbaren Epilepsie mit interhemisphari- 
schem Wechsel des epileptischen Focus einer chirurgischen Durchtrennung 
des Balken („Commissurotomie“) unterziehen muBten (Zaidel, 1979), haben 
deshalb einen wesentlichen Beitrag zum Verstandnis der funktionellen Spe- 
zialisierung beider Hirnhalften geleistet, da in diesen Fallen beide Gehirn- 
halften wie zwei verschiedene und unabhangige Gehirne funktionieren 
(Sperry, 1974; vgl. zusammenfassend Gaddes & Edgell, 1994). 

Ein ebenso groBes Interesse fanden Untersuchungen an Kindern und Jugendli- 
chen, die an einem angeborenen Balkenmangel, einer Agenesie des Corpus cal- 
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losum, leiden, da bei ihnen gewissermaBen eine naturgegebene, nicht experi- 
mented oder iatrogen induzierte Split-brain-Situation vorliegt (vgl. Cornett & 
Laurent, 1998; Lassonde & Jeeves, 1994). Bei den Balkenmangel-Syndromen 
lassen sich fiinf unterschiedliche Krankheitsbilder unterscheiden (Cornett & 
Laurent, 1998: siehe Tab. 15). 



Tabelle 15: 

Syndrome mit Agenesie des Corpus callosum (nach Cornett& Laurent, 1998). 



Syndrom 


Klinische Merkmale 


Aicardi-Syndrom 


vollstandige oder teilweise Agenesie des Corpus callosum, dekolorierte 
Stellen in der Retina (..chorioretinale Lakunen"), Neugeborenen-Krampfe; 
tritt nur bei Madchen auf und fuhrt zu geistiger Behinderung; 


Andermann-Syndrom 


autosomal-rezessive Erkrankung, fuhrt zu geistiger Behinderung und 
sensomotorischer Degeneration; charakteristischer Phanotyp mit recht- 
eckiger Gesichtsform, ferner Reflex-Ausfall und muskulare Hypotonie; 


Acrocallosie-Syndrom 


autosomal-rezessive Erkrankung mit Agenesie des Corpus callosum, 
Makrocephalie, Gesichtsanomalien und uberzahligen Fingern oder 
Zehen (Polydaktylie) und geistiger Behinderung; 


Shapiro-Syndrom 


seltene Erkrankung mit zentraler Storung der Thermoregulation als 
Folge einer Dysfunktion des Flypothalamus; ausgepragtes Schwitzen, 
Lethargie und Mudigkeit, Gedachtnisstorungen, Mutismus und progres- 
sive Muskelschwache; 


Morbus Menke 


X-chromosomale Erbkrankheit, kommt nur bei Jungen vor, AusmaB der 
kognitiven Folgen hangt vom AusmaB der Dysgenesie des Corpus 
callosum ab. 



Ein angeborener Balkenmangel geht in der Regel auf eine sehr friihe, vor der 
zehnten Schwangerschaftswoche wirksam werdende Schadigung des sich ent- 
wickelnden embryonalen Nervensystems zuriick, fur die eine genetische Ur- 
sache angenommen wird und die sich in einer umfassenden cerebralen Rei- 
fungssstorung ausdriickt. Oft kommt es hierbei auch zu einer unvollstandigen 
Ausbildung des Neuralrohrs, das sich nicht schlieBen kann, sondern einen 
Spalt bildet. Als klinische Folgen kommt es zu „Spaltbildungs-Syndromen“ 
unterschiedlichen Schweregrades, bei denen die das Riickenmark umgeben- 
den Haute zum Zeitpunkt der Geburt freiliegen oder sich sackartig vorwolben 
(Spina bifida). In besonders schweren Fallen, mit einer Inzidenzrate zwischen 
1 und 5 : 1.000 Lebendgeburten (Shurtleff & Lemire, 1995), entwickelt sich 
eine Meningomyelocele mit weiteren cerebralen Deformationen, die vor allem 
den Hirnstamm und das Cerebellum betreffen ( Chiari II-Deformation', vgl. 
McCullough, 1990). Eine mildere Form stellt die Meningocele dar. 

Spaltbildungs-Syndrome und Balkenagenesien sind fast immer mit einein Hy- 
drocephalus (friiher: „Wasserkopf“) verbunden, bei dem sich die Himkam- 
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mern ( Ventrikel ) erweitem, weil die Riickenmarkflussigkeit ( Liquor ) nicht 
mehr abflieBen kann, sich hierdurch der Himdruck erhoht und das die Ventri- 
kel umgebende Gewebe, also auch das Corpus callosum, bedrangen und scha- 
digen. Haufig kommt es hierbei zu einer Dehnung der Nervenfasem und zu 
einer verzogerten Myelinisierung des Corpus callosum (vgl. Zeiner & Priga- 
tano, 1982). Die mit bis zu 70% der Falle haufigsten Ursachen fur die Ent- 
wicklung eines Hydrocephalus sind die Spina bifida, Aquaduktstenosen und 
sonstige embryonale Reifungsverzogerungen. Bei der Spina bifida kommt es 
in wiederum 70 % der Falle zu einem nicht-kommunizierenden Hydrocepha- 
lus, bei dem der LiquorfluB innerhalb des Ventrikelsystems behindert wird. 
Bis auf mildere Formen einer Meningocele ist bei Spaltbildungs-Syndromen 
mit einem Hydrocephalus fast immer eine Ableitung des gestauten Fiquors 
durch ein Shunt-System mit Ventil erforderlich. Auch bei der Aqudduktste- 
nose, die fur 20 % der Falle eines kongenitalen Hydrocephalus verantwortlich 
ist, fiihrt eine Storung des Sylvischen Aquaduktes zu einer Blockade der Fi- 
quorzirkulation, in deren Folge es durch den steigenden Himdruck wiederum 
oft zu Hypoplasien des Corpus callosum kommt. 

Auch perinatale Schadigungen konnen zu einem Hydrocephalus fiihren. Vor 
allem bei der Geburt unreifer Neugeborener mit einem zu geringen Geburtsge- 
wicht kommt es haufig zu intraventrikularen Massenblutungen in die Seiten- 
ventrikel und in umliegendes Gehirngewebe, wodurch ebenfalls die Absorption 
des Fiquors behindert wird. Der sich dabei entwickelnde zunehmende Hirn- 
druck fiihrt haufig zu multiplen cerebralen Fasionen, von denen auch das Cor- 
pus callosum betroffen sein kann. 

Gliicklicherweise scheinen die neuropsychologischen Folgen bei angebore- 
nen Balkenmangel-Syndromen in vielen Fallen weniger dramatisch zu sein 
als es die spektakularen Befunde an Split-Brain-Patienten, bei denen es zu 
einer spater erworbenen Trennung der Hemispharen gekommen ist, befiirch- 
ten lassen (Cornett & Faurent, 1998). Eine ausfiihrliche Befunddiskussion 
der neuropsychologischen Untersuchung eines neun Jahre und zehn Monate 
alten Madchen liefern Rourke, Bakker, Fisk und Strang (1983, S. 272ff.). Bei 
der Patientin fiihrten eine auffallige emotionale Fabilitat mit schnellen 
Stimmungswechseln und geringer emotionaler Kontrolle sowie offenkun- 
dige Teilleistungsstorungen vor allem im Bereich der visuell-perzeptiven 
Funktionen zu einer eingehenden Untersuchung, ohne daB zu diesem Zeit- 
punkt die spater gesicherte Diagnose eines angeborenen Balkenmangels be- 
kannt war - . In der Verhaltensbeobachtung fiel das Madchen lediglich durch 
eine Abneigung gegen sprachbezogene Testverfahren und durch eine etwas 
erhohte motorische Aktivitat auf. Die psychometrische Untersuchung zeigte 
durchweg unterdurchschnittliche Intelligenztestwerte mit einem geringfiigig 
besseren Abschneiden im Verbalteil der amerikanischen Form des HAWIK 
(siehe Tab. 16). 
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Tabelle 16: 

Ergebnisse des WISC 1 bei einem neunjahrigen Madehen mit einer angeborenen 
Agenesie des Corpus callosum (nach Rourke et al., 1983, S. 272ff.). 



Testteil 


IQ 


Gesamt-IQ 


70 


Verbal-IQ 


74 


Handlungs-IQ 


71 


Untertests 


Wertpunkte 


Allgemeinwissen 


7 


Allgemeines Verstandnis 


2 


Rechnerisches Denken 


8 


Gemeinsamkeiten finden 


6 


Wortschatz 


6 


Zahlen nachsprechen 


6 


Bilder erganzen 


6 


Bilder ordnen 


5 


Mosaiktest 


6 


Figuren legen 


5 


Zahlen-Symbol-Test 


7 



1 WISC = Wechsler Intelligence Scale for Children 



Mit Ausnahme des Untertests „Allgemeines Verstandnis 44 zeigte das Madehen 
eine ausgesprochen homogene Verteilung der Teilleistungsergebnisse, die 
insgesamt zu einer unterdurchschnittlichen Gesamtleistung fiihrte und mit 
dem Ergebnis eines weiteren Intelligenztests, dem Peabody Picture Vocabu- 
lary Test (PPVT) korrespondierte (IQ = 68); dieser Test ist auch in der 
deutschsprachigen „Testbatterie fur geistigbehinderte Kinder 44 (TBGB) ent- 
halten und erfordert das Benennen von einfachen Abbildungen. Auffallend 
war jedoch, daB dem Madehen das Lesen, das Schreiben und ebenso auch 
das Buchstabieren sehr schwer fiel, wobei es zu Auslassungen, Einfugungen 
und Vertauschungen kam. Neben Hinweisen auf eine auditiv- verb ale Agno- 
sie, eine bilaterale Fingeragnosie, Benennungsstorungen und eine leichte bi- 
laterale Horschwache im unteren Frequenzbereich zeigten sich deutliche 
Auffalligkeiten bei doppelt-simultaner haptischer Stimulation. Wahrend sie 
unilaterale taktile Reize wahrnehmen konnte, bei ihr dieses bei simultaner 
bilateraler Stimulation deutlich schwerer. Die Lateralitat des Madehen war 
linkshandig. Weitere Probleme zeigten sich in Form eines bilateralen Bewe- 
gungstremors, eines rechtshandigen Ruhetremors und einer verminderten 
Auge-Hand-Koordination. Ausgepragte Minderleistungen zeigten sich bei 
raumlich-konstruktiven Anforderungen und im visuell-raumlichen Gedacht- 
nis; des weiteren fanden sich Hinweise auf ein uncharakteristisches Neglect- 
Phanomen, bei dem Reize in der Peripherie beider Gesichtsfelder vernach- 
lassigt wurden. 
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Erst die daraufhin veranlaBte eingehende neurologische und neurophysiologi- 
sche Untersuchung zeigte die zugrundeliegenden cerebralen Veranderungen, 
wobei das EEG eine links-temporale Funktionsstorung mit einem moglichen 
epileptogenen Focus und die Pneumoencephalographie (PEG) eine Erweite- 
rung des dritten und beider Seitenventrikel sowie eine Balkenagenesie offen- 
barten. 

Uber ein visuelles Neglect-Syndrom bei einem Vierzehnjahrigen mit Balken- 
agenesie berichten auch Temple und Ilsley (1994). Im Unterschied zu gesun- 
den Kindem, die bei einer Linienhalbierungs-Aufgabe die Linie ein wenig zu 
weit links teilen („Pseudo-Neglect nach rechts“; vgl. Temple, 1997, S. 12 Iff.), 
trat bei dem Kind mit Balkenagenesie ein Neglect nach links auf, der starker 
ausgepragt war, wenn die Stimuli in der rechten Hirnhalfte verarbeitet wer- 
den muBten, da fiir gezielte Aufmerksamkeitsprozesse normalerweise eine 
rechtshemispharische Dominanz besteht, wahrend das Neglect-Phanomen 
bei linkshemispharischer Verarbeitung abnahm. Die Autoren interpretieren 
diesen Befund dahingehend, daB sich bei einer Stimulusprasentation zur 
rechten Hirnhalfte die Balkenagenesie starker auswirkt, da das rechtshemi- 
spharische Aufmerksamkeits-System von den ubrigen kognitiven Funktionen 
getrennt ist und seine Uberwachungsaufgaben nicht wahrnehmen kann. 



Fallbeispiel 



Die 10;9 Jahre alte Dagmar wurde aufgrund ausgepragter psychischer Auffiillig- 
keiten neuropsychologisch untersucht. Aus der Vorgeschichte sind eine familiare 
Vorbelastung mt einer Trisomie 21 und Schwangerschafts- und Geburtskompli- 
kationen erwahnenswert. Unmittelbai' nach der Geburt wurde ein Hydrocephalus 
internus, ein SichelfuB und eine Fehlbildung des Herzens festgestellt. In der vier- 
ten Woche konnte der Verdacht auf eine vollstandige Balkenagenesie computer- 
tomographisch gesichert und im sechsten Lebensjahr im NMR erneut bestatigt 
werden. 

Die aktuelle Situation war durch zahlreiche plotzliche Wutausbruche und ebenso 
plotzliche Stimmungsschwankungen gepagt. In der Schule hatte Dagmar inzwi- 
schen eine ausgepragte Verweigerungshaltung eingenommen; sie meldete sich im 
Unterricht konsequent nicht ein einziges Mai und antwortete auch nicht auf direkt 
an sie gerichtete Fragen. Ihre Leistungen fluktuierten stark. In Mathematik loste 
sie manchmal alle Aufgaben fehlerlos, kurze Zeit spater bewaltigte sie keine Auf- 
gabe mehr. Dagegen verftigte Dagmar uber ein geradezu photographisches Ge- 
dachtnis und sie konnte sich auch nach langer Zeit detailgetreu an einzelne Ereig- 
nisse erinnern. 

Die neuropsychologische Untersuchung erbrachte zahlreiche Auffalligkeiten: 
Dagmars Lateralitat war beidhandig, die Rechts-Links-Unterscheidung gelang ihr 
nur am eigenen Korper, nicht aber am Gegeniiber. Eine Schreibprobe ergab ein un- 
regelmaBiges Schriftbild, hier vergaB Dagmar sogai' den letzten Buchstaben ihres 
eigenen Namens. Weniger gelaufige Worter konnte Dagmar nur lesen, wenn sie 
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vorher das Wort durchbuchstabiert hatte. Das Umsetzen verbaler Aufforderungen 
in Bewegungen gelang Dagmar kaum. Dagmars Uberforderung bei alien komple- 
xeren und insbesondere alien multimodalen Anforderungen drtickte sich sehr an- 
schaulich in ihren eigenen Kommentaren und in manchmal bizarr wirkenden 
Handlungen aus. So brach Dagmar bei einzelnen Aufgaben plotzlich in heftiges 
Lachen aus und berichtete auf Nachfrage, dab ihr soeben etwas Witziges gesagt 
worden sei. Einige Male unterbrach Dagmar den Untersucher und forderte abso- 
lute Ruhe, sie schien dann in sich selbst hineinzuhoren und erklarte dann, dab sie 
mit jemandem in ihrem Kopf geredet hatte. Auch kommentierte sie oft, dab sie in 
ihrern Kopf „aufraumen“ miisse, um sich konzentrieren zu konnen. Nach einigen 
Aufgaben schlieblich behauptete Dagmar, dab nicht sie selbst, sondern ihre Hand 
das Ergebnis produziert hatte. Manchmal drtickte Dagmar Satze aus, die in keinem 
erkennbaren Zusammenhang zur Aufgabe oder Situation standen. Sie selbst 
konnte diese „Gedankenspmnge“ nicht erklaren. Eine deutliche Dissoziation zwi- 
schen Teilen ihres Korpers auberte sich in Kommentaren wie „Hand, hor’ auf oder 
ich verbriih" dich gleich“, „mein Finger macht immer ’was anderes“ oder ,,die 
Hand zieht immer weg“. Auffallend war auch eine Abneigung gegen sprachge- 
bundene Testverfahren, die Dagmar generell zu vermeiden suchte. 



Interessant sind in diesem Zusammenhang auch jiingere Untersuchungen zu 
den Aufmerksamkeitsleistungen von Kindern mit einer Myelomeningocele, 
die haufig im Kontext mit einer Balkenagenesie auftritt (Gilbert et al., 1986). 
So konnten Fletcher et al. (1996) zeigen, daB Kinder mit einem shunt- ver- 
sorgten Hydrocephalus gegeniiber solchen ohne die Notwendigkeit einer Ven- 
tilableitung deutlich groBere Probleme in der gezielten Aufmerksamkeitszu- 
wendung hatten, welche die Autoren auf zusatzliche sekundare Schadigungen 
der hinteren Hirnabschnitte zuruckfiihren. Auch Loss, Yeates und Enrile 
(1998) konnten kiirzlich zeigen, daB Kinder im Alter von acht bis 15 Jahren 
mit einer Myelomeningocele in alien gepriiften Aufmerksamkeitsparametern 
signifikant schlechter abschnitten als ihre gesunden Geschwister, und daB die 
schwerer beeintrachtigten Patienten mit shunt-pflichtigem Hydrocephalus 
groBere Aufmerksamkeitsdefizite hatten als diejenigen Kinder ohne Liquor- 
ableitung. 

Besonders bemerkenswert ist, daB als weitere Variable neben notwendig ge- 
wordenen Shuntrevisionen und zusatzlich zum Hydrocephalus auftretenden 
Storungen der Augenbewegungen eine Balkenagenesie die Aufmerksamkeits- 
leistungen der Kinder mit einem Hydrocephalus weiter ungunstig beeinfluBte. 
Kinder mit Hydrocephalus schneiden in der Regel besser in den sprachbezo- 
genen Leistungen gegeniiber deutlicher eingeschrankten visuo-perzeptiven 
und visuo-konstruktiven Leistungen ab (vgl. Donders, Rourke & Canady, 
1991; Fletcher et al., 1992; Thompson et al., 1991; Wills et al., 1990), wobei 
sich diese Profildiskrepanzen in Langzeituntersuchungen als zeitstabil erwie- 
sen (Brookshire et al., 1995). Hier konnte eine Rolle spielen, daB zur Liquor- 
ableitung der Shunt in der Regel in der rechten Himhemisphare plaziert wird. 
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Das AusmaB des Syndroms nicht-sprachlicher Lemstdrungen bei Kindern mit 
einem Hydrocephalus scheint jedoch auch mit spezifischen neuroanatomi- 
schen Veranderungen zu korrelieren; besonders kritische Veranderungen sind 
eine starke Erweiterung der Seitenventrikel und wiederum eine Mitbeteili- 
gung des Corpus callosum (Fletcher et al., 1992). Bemerkenswerterweise 
scheint sich eine Hypoplasie des Balken generell starker auf die nicht-sprach- 
lichen als auf die sprachbezogenen Leistungen auszuwirken (Fletcher et al., 
1992). 

Aus der klinischen Erfahrung ist bekannt, daB Kinder und Jugendliche mit 
einer Spina bifida haufig fiber gute sprachlich-kommunikative Fahigkeiten 
verffigen. Bei naherer Betrachtung fallen jedoch auch einige Besonderheiten 
des Sprachverhaltens auf; so neigen die betroffenen Kinder und Jugendlichen 
zum Gebrauch oft wiederkehrender sozialer Phrasen, zu Perseverationen, zu 
inhaltsarmen AuBerungen und zu einem starken Ich-Bezug ihrer kommunika- 
tiven Umgangsformen („Cocktailparty-Sprache“; vgl. Hagberg, 1962). 

Brookshire et al. (1995) haben die sprachlichen Besonderheiten von Kindem 
mit einem Hydrocephalus unterschiedlicher Genese (Spina bifida, Frfihgeburt, 
Aquaduktstenose) eingehender untersucht und fanden zum Teil deutliche Be- 
eintrachtigungen in der phonologischen Analyse, im Sprachverstandnis (Se- 
mantik), in der Wortflfissigkeit und in der Wortfindung. Auch hier erwies sich 
die Gruppe der durch eine Spina bifida mit shunt-pflichtigem Hydrocephalus 
starker behinderten Kinder deutlicher beeintrachtigt. Da es in dieser Gruppe 
besonders haufig auch zu weiteren assoziierten Schadigungen des ZNS, unter 
anderem auch zu Balkenagenesien koimnt (vgl. Gilbert et al., 1986), muB auch 
bei Kindern mit einer Agenesie des Corpus callosum mit spezifischen Beein- 
trachtigungen sprachlicher Funktionen gerechnet werden. Holler et al. (1995) 
konnten zudem zeigen, daB bei Kindern mit einem Hydrocephalus auch das 
sprachliche Fangzeitgedachtnis beeintrachtigt ist. 

Die bei Kindern mit einer Balkenagenesie haufig berichteten Probleme des 
Schreibens und Fesens (Entwicklungsdyslexie), die bei oberfiachlicher Be- 
trachtung in einem auffalligen Kontrast zu den sonst eher besser ausfallenden 
sprachlichen Teilleistungen stehen, wurden insbesondere als Folge einer spe- 
zifischen Einschrcinkung der phonologischen Analyse erklart (Jeeves & Tem- 
ple, 1987; Temple, 1997; Temple et al., 1989). Da die Fahigkeit, das Fesen 
flfissig zu erlemen, von einer schnellen phonematischen Analyse abhangt, und 
da beim Schreiben zusatzlich eine schnelle Analyse und Synthese von Gra- 
phem-Phonem-Verbindungen erforderlich ist, wirken sich selektive Beein- 
trachtigungen der phonologischen Feistungen immer auf diese beiden wichti- 
gen Bereiche aus. Dies zeigt sich bei Kindern und Jugendlichen mit einer 
Balkenagenesie oft darin, daB sie im Erkennen von Reimen groBe Schwierig- 
keiten haben, und daB ihnen die Verbindung von Fautanalyse und Schrift- 
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sprache nur schlecht gelingt (Temple, Jeeves & Villaroya 1990). Diese ver- 
gleichsweise unscheinbaren Beeintrachtigungen, die sich oft nur in differen- 
zierten neuropsychologischen Untersuchungen nachweisen lassen, fiihren 
jedoch in der Schule zu erheblichen Lese-Rechtschreibstorungen und stellen 
fiir die betroffenen Kinder ein betrachtliches Handicap dar, das sie von Be- 
ginn der Schulzeit an begleitet. Folgerichtig hat sich im Hinblick auf die lan- 
gerfristige Entwicklung von Kindern mit einem Hydrocephalus gezeigt, daB 
soziale Anpassungsprobleme und Lernstorungen mit dem Alter der Kinder 
ebenfalls zunehmen (Holler et al., 1995). 



Hinweis 



Fiir die neuropsychologische Diagnostik ergibt sich daraus die Konse- 
quenz, bei bekanntem oder aus der Anamnese anzunehmendem Hydro- 
cephalus 

- die Kinder und Jugendlichen sehr differenziert zu untersuchen und 
hierbei auch Hemianopsien und (untypische) Neglect-Phanomene zu 
beriicksichtigen, 

- Teilleistungsstorungen nicht bereits auf der Ebene einer Intelligenzpro- 
fil-Analyse, sondern vor allem in einer Gegeniiberstellung der Ergeb- 
nisse bei unimodalen vs. multimodalen Anforderungen zu erwarten, 

- auch bei vordergriindig gut erhaltenen und sogar altersnormgerechten 
sprachlich-linguistischen Leistungen eine griindliche Sprachstandsana- 
lyse einschlieBlich phonologischer Uberpriifungen vorzunehmen und 

- selbst bizarr und ungewohnlich erscheinende Kommentare und AuBe- 
rungen nicht vorschnell als psychotisch zu deuten, sondern sie als 
Folge der interhemispharischen Diskonnektion („zwei Gehime“) an- 
zusehen. 





5 Perinatale Hirnschadigungen 



5.1 Friihgeburt 

Unreif geborene Kinder lassen sich in zwei Gruppen unterteilen: 

- Eine Friihgeburt liegt vor, wenn die Dauer der Schwangerschaft 37 Wochen 
unterschreitet, die Neugeborenen jedoch ein fur diesen Zeitpunkt angemes- 
senes Geburtsgewicht erreicht haben, das meist unter 2 500 g liegt. 

- Von einem zu geringen Geburtsgewicht wird dann gesprochen, wenn die 
Kinder das fur ihr Gestationsalter erwartbare Gewicht unterschreiten. 

Generell kann davon ausgegangen werden, dab in beiden Fallen die weitere 
Entwicklung der Kinder ungiinstig beeinflubt wird. Eine Friihgeburt kann sehr 
verschiedene Ursachen haben, wobei einige, beispielsweise genetische Syn- 
drome und Embryopathien, bereits ausfiihrlich besprochen wurden. Als wei- 
tere Ursachen einer Friihgeburt, deren Pravalenzrate in Europa bei etwa 7 % 
liegt, kornmen eine Schwangerschaftsgestose oder ein Diabetes sowie Infek- 
tionskrankheiten der Mutter in Frage (Fenner & Moller, 1998; Losslein & 
Deike-Beth, 1997, S. 28). 

Bei der Schwangerschaftsgestose komint es zu einer unzureichenden Anpas- 
sung des miitterlichen Organismus an die Schwangerschaft, in deren Folge die 
Plazenta nicht geniigend durchblutet wird, so dab es hierdurch auch zu einer 
Minderversorgung des Embryos kommen kann. Ein Diabetes der Mutter kann 
zu einer erhohten Glukosezufuhr durch die Plazenta fiihren, deren Folgen wie- 
derum eine gesteigerte pranatale Wachstumsrate sowie postnatale Anpas- 
sungsstorungen des Kindes sein konnen. 

Unter den Infektionskrankheiten stellt die Rotelninfektion wahrend der ersten 
drei Schwangerschaftsmonate ein besonders hohes Risiko dar, da es hier iiber- 
proportional haufig zu Fehlbildungen kommt, die wiederum die Wahrschein- 
lichkeit weiterer Komplikationen wie etwa einer Friihgeburt drastisch stei- 
gem. Auch ein vorzeitiger Blasensprung, der fiir ca. 30 % aller Friihgeburten 
verantwortlich ist, erhoht die bakterielle Infektionsgefahr erheblich. In 20 % 
der Falle kommt es hierbei zu einem Amnioninfektions-Syndrom (AIS), das 
heibt zur Entzundung der die Fruchtblase umschliebenden inneren Haut, mit 
dem Risiko einer Vergiftung des Fetus ( „fetale Sepsis": Fenner & Moller, 
1998). 
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Das gemeinsame Problem von Friihgeburten unterschiedlicher Ursache ist die 

Unreife des kindlichen Organismus. Diese Unreife betrifft 

- zum einen die unzureichende Blutgerinnungsfahigkeit, die ihrerseits bei bis 
zu 50 % der Friihgeborenen zu pra- oder perinatalen Hirnblutungen fiihrt 
(Losslein & Deike-Beth, 1997, S. 28) sowie auch 

- die eingeschrankte Funktionsfahigkeit des bronchopulmonalen Systems 
(„bronchopulmonale Dysplasie“), die eine kiinstliche Beatmung des Neuge- 
borenen erforderlich macht und ebenfalls zu Komplikationen wie Bindege- 
webswucherungen in den Augen („retrolentale Fibroplasie“) fiihren kann. 

Zu den haufigeren neonatalen Komplikationen friihgeborener Kinder gehoren 

- neben Atemnot-Syndromen und 

- intraventrikularen Hirnblutungen auch 

- die periventrikulare Leukomalazie als arterieller Infarkt mit cerebralen La- 
sionen insbesondere der Marklager, 

- die Sepsis und 

- schwere Darmentziindungen (nekrotisierende Enterocolitiden ; vgl. Fenner & 
Moller, 1998; Miller et al., 1995, S. 227; Sarimski, 2000; siehe auch Tab. 17). 



Tabelle 17: 

Auftreten medizinischer Komplikationen bei Friihgeborenen mit unterschiedlichem 
Geburtsgewicht (modifiziert nach Sarimski, 2000, S. 17). 



Komplikation 


< 1000 g 


< 1500 g 


Hirnblutung 


12,0% 


2,7% 


Periventrikulare Leukomalazie 


5,9% 


3,0% 


Sepsis 


31,4% 


10,2% 


Kampfanfalle 


8,7% 


4,8% 


Apnoen/Bradykardien 


34,2% 


35,5% 


Bronchopulmonale Dysplasie 


24,6% 


8,0% 


Retinopathie 


19,9% 


7,7% 


Operationen 


21,0% 


12,5% 



Die Fortschritte der Intensiv-Neonatologie in den vergangenen Jahren haben 
allerdings dazu gefiihrt, dab nun auch Friihgeborene mit sehr kurzen Schwan- 
gerschaftszeiten (< 32 Schwangerschaftswochen), mit extrein geringem Ge- 
burtsgewicht (< 750g) und nach erheblichen medizinischen Komplikationen 
iiberleben. Zahlreiche klinische Beobachtungen haben jedoch zeigen konnen, 
dab diese Kinder in den nachfolgenden Jahren einem erhohten Risiko, unter 
kognitiven, psychosozialen oder verhaltensbezogenen Problemen sowie unter 
Wachstumsstorungen zu leiden, ausgesetzt sind, so dab neuropsychologische 
Verlaufsuntersuchungen dieser Risikokinder auch im Hinblick auf Preven- 
tions- und Fordermabnahmen zunehmend an Bedeutung gewonnen haben 
(vgl. Sticker, Brandt & Hocky, 1998). 
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Als Parameter fur entwicklungsneuropsychologische Untersuchungen friih- 
geborener Kinder wird in der Regel nicht die Dauer der Schwangerschaft, 
sondern das Geburtsgewicht herangezogen, wobei ein Gewicht unter 750 g 
als besonders kritisch gilt. Friihere Langzeitstudien haben ergeben, daB bei- 
spielsweise in einer Stichprobe von 294 Neugeborenen mit zu geringem Ge- 
burtsgewicht immerhin 179 Kinder iiberlebten, von denen jedoch 30 Kinder 
schwerwiegende neurologische Storungen wie Erblindung, Taubheit, Mikro- 
cephalie und eine geistige Behinderung davontrugen (Sagal et al., 1982). In 
einer weiteren Stichprobe zeigten friihgeborene Kinder in Nachuntersuchun- 
gen bis zu zwei Jahren nach der Geburt gravierende Beeintrachtigungen, 
deren Haufigkeit mit dem Geburtsgewicht korrelierte: 26 % der Neugebore- 
nen mit einem Geburtsgewicht unter 800 g, 17 % der Kinder mit einem Ge- 
wicht zwischen 800 g und 1 000 g und 1 1 % der zwischen 1 000 g und 1 500 g 
wiegenden Kinder wiesen zwei Jahre nach der Geburt erhebliche korperliche 
und kognitive Behinderungen auf (Ehrenhaft et al., 1989). Allerdings konnte 
eine weitere Studie zeigen, daB aus einer Stichprobe von Kindem mit einem 
Geburtsgewicht zwischen 500 g und 900 g 72% im Alter von fiinf Jahren 
keinerlei Beeintrachtigungen und nur 19 % schwerwiegendere Einschrankun- 
gen aufwiesen (Kitchen et al., 1987). 

In einer Langsschnittuntersuchung an 108 Friihgeborenen, die in regelmaBi- 
gen Abstanden bis ins Erwachsenenalter iiberpriift wurden („Bonner Longitu- 
dinalstudie“), konnte gezeigt werden, daB das zweite Lebensjahr fur die sehr 
kleinen Friihgeborenen eine besonders kritische Phase darstellt. Bei Friihge- 
borenen mit einem sehr geringen Geburtsgewicht konnen sich in dieser Zeit 
die Funktionsstorungen in einzelnen Bereichen gegenseitig verstarken, so daB 
dann eine ungiinstige Kombination von mangelnden Aufmerksamkeitsfunk- 
tionen, eingeschranktem Sprachverstandnis und Defiziten im sinnvollen Um- 
gang mit Spielzeug die weitere Entwicklung dieser Kinder negativ beeinfluBt 
(Sticker et al., 1998). 

In jiingerer Zeit wurde aufgrund der widerspriichlichen Befunde fruiterer 
Untersuchungen iiber die langfristigen Auswirkungen friihgeburtlicher Kom- 
plikationen das Methodeninventar wesentlich verfeinert, um auch zunachst 
unscheinbare neuropsychologische Funktionsstorungen in Verlaufsuntersu- 
chungen zuverlassig beurteilen zu konnen. 

Gerade die Beobachtung, daB friihgeborene Kinder in den ersten zwei Jahren 
einen iiberproportional groBen Riickstand gegeniiber ihren zeitgerecht gebo- 
renen Altersgenossen aufwiesen, der sich in einigen Untersuchungen wenige 
Jahre spater nicht mehr so deutlich nachweisen lieB, hat zu lebhaften Debat- 
ten iiber den Entwicklungsverlauf von Risikokindern gefiihrt. „ Verzoge- 
rangs” -Theorien gingen davon aus, daB die friihen Entwicklungsriickstande 
von betroffenen Kindem nahezu vollstandig aufgeholt werden konnen (vgl. 
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Sameroff & Chandler, 1975), wahrend „Defizit “- Theorien betonten, daB die 
anfanglichen Beeintrachtigungen iiberdauernd bestehenbleiben und die be- 
troffenen Kinder als alltags- und schulbezogene Handicaps weiterhin beglei- 
ten und behindem (vgl. Fletcher & Taylor, 1984). Die Abbildung langfristiger 
Entwicklungsverlaufe stellt naturlich auch ein methodologisches Problem dar. 
Um fruhe Entwicklungsdefizite spater aufzuholen, miissen die betroffenen 
Kinder zumindest zeitweise eine im Vergleich zur Altersnorm schnellere Ak- 
zeleration ihrer motorischen und kognitiven Fahigkeiten aufweisen. Diese laf.it 
sich wiederum nur in einem Untersuchungsdesign nachweisen, das mehrere 
engmaschige Untersuchungszeitpunkte vorsieht. Fur die Verzogerungs-Theo- 
rie wiirden demnach Verlaufsmuster sprechen, die zu Beginn groBe und mit 
der Zeit immer geringer werdende Abstande zwischen den altersbezogenen 
Erwartungswerten und den empirischen Werten aufzeigen (vgl. Abb. 12). 




Abbildung 12: 

Schematische Darstellung eines Entwicklungsverlaufs nach der „Verzogerungs“-Theorie. 

Umgekehrt muBten sich konstante Entwicklungsdefizite als gleichbleibender 
oder unter Umstanden sogar auch zunehmender Abstand zwischen der realen 
und der altersbedingt zu erwartenden Leistungsfahigkeit im Zeitverlauf wi- 
derspiegeln (vgl. Abb. 13). 




Abbildung 13: 

Schematische Darstellung eines Entwicklungsverlaufs nach der „Defizit“-Theorie. 
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Da in beiden Fallen ein dynamischer Entwicklungsverlauf mit Phasen gleich- 
maBiger und ungleichmaBiger Entwicklungstcm/u und mit variablen Zu- 
wachs grofien zu erwarten ist, der dariiber hinaus fiir verschiedene Parameter, 
zum Beispiel Korperwachstum, Intelligenz, psychomotorisches Tempo oder 
Gedachtnisleistung, diskontinuierlich und zeitverschoben fortschreiten wird, 
kommen hierfiir ausschlieBlich Langsschnittstudien in Frage, die Veranderun- 
gen des (Leistungs-)Niveaus und der Entwicklung abbilden konnen (vgl. hierzu 
Waldmann & Petermann, 1998). 

Eine derartige Untersuchung haben kiirzlich Miller et al. (1995) vorgelegt, in 
der Leistungsvariablen fiir kognitive, motorische, rezeptiv-sprachliche, ex- 
pressiv-sprachliche und neurologische Funktionen von zeitgerecht geborenen 
Kindern mit denjenigen friihgeborener und extrem geringgewichtiger Kinder 
verglichen wurden, wobei die Risikokinder wiederum in zwei Gruppen mit 
hohem und geringem medizinischen Risiko unterteilt wurden und alle Kinder 
zu drei verschiedenen Zeitpunkten (6, 12 und 24 Monate nach der Geburt) un- 
tersucht wurden. Die Ergebnisse zeigen, daB 

- friihgeborene Kinder mit zu geringem Geburtsgewicht gegeniiber zeitge- 
recht geborenen Kindern im gesamten Entwicklungsverlauf in alien Para- 
metern generell schlechter abschneiden, wobei die erreichbare Leistungs- 
fahigkeit vom AusmaB der bei der Geburt bestehenden medizinischen 
Komplikationen (hohes vs. geringes Risiko) abhangt; 

- selbst friihgeborene Kinder mit geringen medizinischen Komplikationen 
im Entwicklungsverlauf zwar ihre motorischen Defizite, nicht jedoch ihre 
von Beginn an bestehenden kognitiven Beeintrachtigungen vollstandig auf- 
holen konnen; 

- friihgeborene Hochrisikokinder ein diskontinuierliches Entwicklungspo- 
tential unterschiedlicher Auspragung im Bereich neurologischer Parameter, 
der motorischen Entwicklung und der rezeptiven Sprache aufweisen, hin- 
sichtlich der expressiven Sprache und der kognitiven Leistungsfahigkeit je- 
doch im Vergleich zu den anderen Gruppen ein kontinuierlich niedrigeres 
Reifungstempo aufweisen; und 

- die friihgeborenen Hochrisikokinder somit ihre von Beginn an bestehenden 
Defizite, vor allem ihre expressiv-sprachlichen und ihre kognitiven Beein- 
trachtigungen, zumindest in den ersten Lebensjahren nicht kompensieren 
konnen. 

Hierbei scheinen nicht nur primare cerebrale Lasionen wie intraventrikulare 
Blutungen oder eine periventrikulare Leukomalazie, sondern auch Atemnot- 
Syndrome ein erhohtes Risiko bleibender neuropsychologischer Funktions- 
storungen mit sich zu bringen. Miller et al. (1995) vermuten, daB schwere 
Atemnot-Syndrome auch sekundar zu Hypoxien, Emahrungsstorungen und 
Stoffwechselveranderungen und somit zu cerebralen Funktionsstorungen 
fuhren, und daB selbst weniger schwere Komplikationen wie eine passagere 
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Hypoglykamie oder Infektionen bei friihgeborenen Kindern cerebrale Dys- 
funktionen hervorrufen konnen. Eine nicht seltene Komplikation bei Friihge- 
borenen stellt auch die Hypothyroxindmie dar, bei der es fast ausschlieBlich 
bei kiinstlich beatmeten, schwerkranken Friihgeborenen zu einer Hypothy- 
reose kommt. Die Ursache hierfiir liegt in der Unreife des Hypothalamus- 
Hypophysen-Thyreoidea-Systems, die es dem Friihgeborenen unmoglich 
macht, auf zusatzliche Belastungen des Schilddrlisenhormon-Stoffwechsels, 
zum Beispiel durch ein Atemnot-Syndrom oder eine Sepsis, mit einer hinrei- 
chenden Mehrproduktion an Schilddrlisenhormon zu reagieren (Schonberger, 
1999). 

Als Fazit aus dieser und aus anderen Untersuchungen an Friihgeborenen (vgl. 
Fandry et al., 1993; Fewis & Bendersky, 1989; Sostek, 1992; Vohr et al., 
1989) bleibt festzuhalten, daB bei diesen Kindern grundsatzlich mit spateren 
Hirnfunktionsstorungen zu rechnen ist, und daB eine friihe Beurteilung aus- 
schlieBlich auf der Grundlage motorischer und grobneurologischer Parameter 
keine sichere Prognose iiber die langfristige neuropsychologische Entwick- 
lung der betroffenen Kinder erlaubt. Diese Einschatzung wird auch durch eine 
erst vor kurzem vorgelegte empirische Studie unterstiitzt, in der die neuropsy- 
chologische Langzeitentwicklung friihgeborener Kinder, die in einem Sozial- 
padiatrischen Zentrum betreut worden waren, bis in das zwolfte Febensjahr 
hinein differenziert untersucht wurde (Miiller, 1998). Von den 596 friihgebo- 
renen Kindern dieser Altersgruppe hatten 324 Kinder ein Gestationsalter zwi- 
schen 32 und 36 Wochen und 272 Kinder ein Gestationsalter < 32 Wochen 
(vgl. Tab. 18) 



Tabelle 18: 

Prozentuale Verteilung kognitiver Funktionsstorungen frith geborener und 
sehr frith geborener Kinder im Entwicklungsverlauf (nach Miiller, 1998). 



Alter 


kognitive Funktionsstorungen 
FG 1 SFG 2 


< 3 Jahre 


_ 


_ 


3-5 Jahre 


18,1 


9,5 


6-8 Jahre 


47.7 


26,0 


9-11 Jahre 


55,5 


65,5 



1 FG = friihgeborene Kinder (32-26 Wochen) 

2 SFG = sehr friihgeborene Kinder (< 32 Wochen) 



Die Ergebnisse zeigen, daB die kognitiven Funktionsstorungen, die unter an- 
derem Einschrankungen der Aufmerksamkeit und Konzentration, der Vigilanz 
und der mnestischen, sprachlichen, perzeptiven Funktionen sowie des ab- 
strakt-logischen Denkens umfassen, mit zunehmendem Alter iiberproportio- 
nal ansteigen. So erhoht sich der prozentuale Anted der Kinder mit kognitiven 
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Funktionsstorungen vom dritten bis zum zwolften Lebensjahr bei den friih 
Geborenen um das Dreifache und bei den sehr friih Geborenen sogar um das 
Siebenfache. Im Vergleich hierzu bleibt der Anteil der Kinder mit cerebralen 
Funktionsstorungen (Storungen der sensorischen Integration und der Tonus- 
regulation und andere cerebrate Bewegungsstorungen) und mit einer allge- 
meinen Retardierung (homogene Entwicklungsverzogerung) im Altersverlauf 
relativ stabil. 

Friih Geborene weisen bis zum neunten Lebensjahr sogar me hr kognitive 
Funktionsstorungen auf als sehr friihgeborene Kinder. Dieses Verhaltnis kehrt 
sich erst nach dem neunten Lebensjahr um. Dieses zunachst erwartungswid- 
rige Ergebnis wird von Miiller (1998) damit erklart, dab die sehr friih gebore- 
nen Kinder als besondere Risikogruppe meist eine rasch einsetzende und in- 
tensive arztliche Betreuung erfahren und so zunachst eine vergleichsweise 
gute Kompensationsfahigkeit entwickeln konnen. Erst mit zunehmendem 
Alter, wenn die Therapien beendet werden, und mit nachlassender Riicksicht- 
nahme in der Schulzeit treten dann die bisher gut kompensierten Himfunkti- 
ons storungen der sehr friihgeborenen Kinder deutlicher in den Vordergrund. 
Demgegeniiber scheinen friihgeborene Kinder mit einem Gestationsalter von 
mehr als 32 Wochen nicht mehr als besondere Risikogruppe zu gelten. Hier- 
durch erfahren sie moglicherweise auch eine geringere arztliche Betreuung, so 
dab ihre neuropsychologischen Beeintrachtigungen ohne besondere Riick- 
sichtnahme friiher erkennbar werden. Zusammenfassend folgert Miiller 
(1998) aus diesen Ergebnissen, dab sich die neuropsychologischen Folgen 
einer Friihgeburt oftmals erst in spateren Lebensjahren offenbaren und dann 
eine Ursache fiir Lern- und Leistungsstorungen sowie auch fiir nachfolgende 
emotionale und Verhaltensstorungen darstellen. 

Insgesamt scheint das Geburtsgewicht ein geeigneter Pradiktor fiir die Wahr- 
scheinlichkeit spaterer Entwicklungs storungen zu sein, das heibt die Wahr- 
scheinlichkeit kognitiver und verhaltensbezogener Spatfolgen steigt sukzes- 
sive mit sinkendem Geburtsgewicht (Breslau, 1995; Breslau et al., 1996; Hack 
et al., 1994; Karch, 1994; Klebanov, Brooks-Gunn & McCormick, 1994; Sai- 
gal et al., 1991). 



Fallbeispiel 



Susanne war in der 28. Schwangerschaftswoche als erstes Kind gesunder Eltern 
mit einem Geburtsgewicht von 450 g zur Welt gekommen, nachdem es bei der 
Mutter wahrend der Schwangerschaft zu einer Eklampsie gekommen war. Die un- 
mittelbare postnatale Entwicklung war durch ein hochgradiges Atemnot-Syndrom , 
mehrere Sepsen, eine Hyperbilirubinamie, eine vorubergehende Hyperglykamie, 
einen Ventrikelseptum-Defekt und erhebliche bronchopulmonale Komplikationen 
gepragt. Eine Angiokardiopathie (offener Ductus arteriosus Botalli) wurde vier 
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Wochen nach der Geburt ligiert, eine operative Durchtrennung war jedoch nicht 
moglich. Insgesamt blieb Susanne iiber ftinf Monate ununterbrochen in stationarer 
Behandlung. Susanne erwies sich in der Folgezeit als auBerordentlich schreckhaft 
und hyperirritabel. Spater zeigte sich ein Minderwuchs, eine ausgepragte mus- 
kulare Hypotonie und eine deutliche statomotorische Retardierung. Sorge berei- 
tete den Eltern vor allem der extreme Minderwuchs; im Alter von 4;9 Jahren war 
Susanne nur 91 cm grot). Eine endokrinologische Untersuchung ergab keinen Be- 
fund, ihre prospektive EndgroBe wurde mit 150,7 cm berechnet. Eine augenarztli- 
che Untersuchung erbrachte eine erhebliche Kurzsichtigkeit von -14,5 bzw. 16,5 
Dioptrien. 

Susanne wurde im Alter von fast acht Jahren erstmalig neuropsychologisch unter- 
sucht, da den Eltern ihre erheblich reduzierte Aufinerksamkeitsspanne Sorge be- 
reitete. In der Untersuchung zeigte Susanne eine extrem geminderte Aufmerksam- 
keit und ein ausgepragtes Vermeidungsverhalten; das Schreiben ihres eigenen 
Namens gelang ihr nur in unregelmaBiger Druckschrift, einfache unbekannte Satze 
wurden stockend, lautierend und fehlerhaft gelesen. Die psychometrische Unter- 
suchung erbrachte Totalausfalle im Verstandnis fiir Alltagssituationen, im rechne- 
rischen Denken, in der Oberbegriffsbildung und vor allem bei samtlichen raum- 
lich-konstruktiven Anforderungen. Hier gelang Susanne die Reproduktion von 
Vorlagen auch nicht annahernd. 

Zur weiteren Schullaufbahnberatung wurde Susanne im Alter von neun Jahren und 
sieben Monaten erneut neuropsychologisch untersucht. Zu diesem Zeitpunkt hat- 
ten sich hinsichtlich ihres Leistungsniveaus und -profils kaum Veranderungen er- 
geben. Susannes reale Entwicklungsgeschwindigkeit hatte nicht mit dem altersab- 
hangigen Entwicklungstempo Schritt halten konnen. Dies zeigte sich darin, daB 
viele Testergebnisse zwar einen geringfugigen numerischen Zugewinn aufwiesen, 
sie fielen aber im absoluten Altersvergleich sogar schlechter aus. Erneut zeigten 
sich auch drastische EinbuBen in Susannes Vigilanz und in ihren Aufmerksam- 
keits- und Konzentrationsfunktionen. 



Zu den haufig beschriebenen Folgen eines zu geringen Geburtsgewichts 
gehoren spatere Verhaltensstorungen, intellektuelle Minderleistungen und so- 
ziale Anpassungsschwierigkeiten, die wiederum die Folge einer physiologi- 
schen Hypersensibilitat darstellen (Ross, Lipper & Auld, 1990; Szatmari et al., 
1993). In der klinischen Erfahrung hat sich immer wieder gezeigt, daB friih- 
geborene Kinder iiberproportional haufig Veranderungen der sensorischen 
und taktilen Reizschwelle aufweisen, also etwa auf Beriihrungsreize oder 
Gerausche hyper- oder hyposensibel reagieren. Zu den ebenfalls aus der kli- 
nischen Erfahrung gut bekannten Phanomenen gehort auch, daB fruh geborene 
Kinder und solche mit Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen spate - 
stens im Vorschul- und Schulalter besonders haufig unter Aufmerksamkeits- 
storungen leiden. In der Tat kann man aufgrund des Vorliegens einer Auf- 
merksamkeitsstorung sogar retrospektiv zuverlassig zwischen friihgeborenen 
und zeitgerecht geborenen Kindern unterscheiden (vgl. Hack et al., 1992; 
Klein, 1988; Rose et al., 1992; Teplin et al., 1991). Auch Verhaltensstorungen 
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sind ein besonders charakteristisches Merkmal friihgeborener Kinder mit 
einem zu geringen Geburtsgewicht (Szatmari et al., 1990; 1993). 

Bei friihgeborenen Kindem scheint insbesondere die Daueraufmerksamkeit, 
das heiBt das Aufrechterhalten einer gleichbleibenden Konzentrationsfahig- 
keit, beeintrachtigt zu sein (Breslau et al., 1996; Robson & Pederson, 1997), 
wobei das AusmaB der Beeintrachtigung wiederum mit den peri- und postna- 
talen Komplikationen korreliert. Da die untersuchten Kinder jedoch in der 
Regel auch in anderen, nicht primar aufmerksamkeitsbezogenen kognitiven 
Fahigkeiten gegeniiber normalgeborenen Kindern Minderleistungen aufwie- 
sen (Breslau et al., 1996; Hack et al., 1994; Taylor et al., 1995), hatten die nach- 
gewiesenen Aufmerksamkeitsstorungen friihgeborener Kinder auch die Folge 
einer allgemein reduzierten kognitiven Leistungsfahigkeit sein konnen. Verein- 
zelt lieBen sich sogar keine Unterschiede in den Aufmerksamkeitsleistungen 
zwischen den Gruppen linden (Herrgard et al., 1993). Daher blieb die diffe- 
rentialdiagnostische und prognostische Bedeutung von Aufmerksamkeits- 
storungen lange Zeit unklar. 

Diese Frage wurde kiirzlich von Taylor, Hack und Klein (1998) eingehender 
untersucht, indem friihgeborene Kinder mit unterschiedlichem Geburtsge- 
wicht hinsichtlich ihrer allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit paralleli- 
siert und unter Beriicksichtigung verschiedener Aufmerksamkeitsparameter 
mit einer Kontrollgruppe normalgeborener Kinder verglichen wurden. Tat- 
sachlich konnten die Autoren zeigen, daB die Gruppe der Kinder mit dem ge- 
ringsten Geburtsgewicht (< 750 g) unabhangig vom generellen kognitiven 
Fahigkeitsniveau signifikant schlechter in verschiedenen psychometrischen 
Aufmerksamkeitstests abschnitten, und diese Beeintrachtigungen mit Verhal- 
tensratings von Eltern und Lehrern korrelierten. Zudem zeigten sich Zusarn- 
menhange zwischen den Aufmerksamkeitsstorungen und daraus resultieren- 
den Schulleistungsbeeintrachtigungen auch unabhangig von der allgemeinen 
kognitiven Leistungsfahigkeit, das heiBt die objektivierbaren Minderleistungen 
in Mathematik und in der Rechtschreibung waren eine Folge der Aufmerksam- 
keitsstorungen, nicht jedoch Ergebnis einer allgemein geminderten Intelligenz 
(vgl. Abb. 14). 

Als gute Pradiktoren fur den (geringeren) Schulerfolg in der Gruppe der gering- 
gewichtigen Friihgeborenen erwiesen sich die Benennungsgeschwindigkeit, 
die Umstellungsfahigkeit, die Daueraufmerksamkeit und das visuomotorische 
Scanning als Parameter unterschiedlicher Aufmerksamkeitsanforderungen. 

Taylor, Hack und Klein (1998) diskutieren ihre Befunde auch hinsichtlich 
der zugrundeliegenden pathophysiologischen Prozesse. Sie vermuten, daB 
das Striatum und damit verbundene cortico-striato-thalamocortikale Riick- 
meldeschleifen, denen eine groBe Bedeutung firr Aufmerksamkeitsprozesse 
zukommt, firr pra- und perinatale Sauerstoffmangel-Zustande besonders vul- 
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Abbildung 14: 

Der EinfluB von Aufmerksamkeitsstorungen auf die Schulleistungen bei friihgeborenen 
Kindern mit geringem Geburtsgewicht. 



nerabel sind, die wiederum gehauft bei friihgeborenen Kindern mit sehr ge- 
ringem Geburtsgewicht vorkommen (vgl. auch Lou, 1996). Demnach kann 
angenommen werden, dab 

- eine zu geringe arterielle Sauerstoffzufuhr (arterielle Hypoxie), 

- ein Blutdruckabfall (systemische Hypotonie) der Mutter oder 

- eine Vergiftung durch eine erhohte Freisetzung erregender Neurotransmitter, 
selektiv zu Reifungs- und Funktionsstorungen des Striatum fuhren, die sich 
neuropsychologisch als Aufmerksamkeitsstorungen auswirken. Hierfur spre- 
chen auch die Befunde aus Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren. Bei 
Kindern und Jugendlichen, die mit einem zu geringen Geburtsgewicht geboren 
worden waren, fanden sich in neuropathologischer Hinsicht gehauft ein Hydro- 
cephalus, Ventrikelerweiterungen und eine Atrophie des Corpus callosum und 
in neuropsychologischer Hinsicht Aufmerksamkeitsstorungen (Stewart & Kirk- 
bride, 1996). Da die Kerne des Striatum (Schalen-, Linsen- und Schweifkern) 
zusammen mit dem Pallidum (blasser Kem) das extrapyramidale System bil- 
den, das wiederum den Muskeltonus und die Muskelbwegungen reguliert, lieBe 
sich somit auch erklaren, warurn fruhgeborene Kinder und Kinder mit anderen 
pra- und perinatalen Komplikationen zum einen besonders haufig durch Dysre- 
gulationen des Muskeltonus (muskulare Hypo- oder Hypertonie) und spater 
durch Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorungen auffallen. 





98 



Kapitel 5 



Hinweis 



Bei fruhgeborenen Kindern mit sehr geringem Geburtsgewicht ist den Auf- 
merksamkeitsfunktionen besondere Beachtung zu schenken. Diese miissen 
daher aufgrund ihrer prognostischen Bedeutung fur den spateren Schuler- 
folg fruhestmoglich differentialdiagnostisch erfaBt werden. Da der Schul- 
erfolg der betroffenen Kinder auch unabhangig von ihrer allgemeinen 
intellektuellen Leistungsfahigkeit bereits durch spezifische Aufmerksam- 
keitsstorungen erheblich beeintrachtigt werden kann, sollten gezielte the- 
rapeutische MaBnahmen primar auf eine Forderung dieser basalen Funk- 
tionen und weniger auf ein kognitives Training gerichtet werden. 



5.2 Perinatale Komplikationen anderer Genese 

5.2.1 Die Debatte um die „Minimale cerebrale Dysfunktion“ (MCD) 

Die wohl heftigste Debatte um die Bedeutung tatsachlicher oder vermuteter pe- 
rinataler Komplikationen ist mit dem Konzept der „ minimalen cerebralen Dys- 
funktion “ (MCD) verbunden. Dieses Konzept, das hierzulande auch unter den 
Bezeichnungen „friihkindliches exogenes Psychosyndrom" oder allgemein als 
„friihkindliche Himschadigung" und im anglo-amerikanischen Sprachraum als 
„minimal brain damage" (MBD) bekannt wurde, geht auf Beobachtungen in 
den 60er Jahren zuriick, die bei Kindern mit verschiedenen Lem-, Leistungs- 
und Verhaltensstorungen retrospektiv eine hohe Anzahl perinataler Komplika- 
tionen entdeckten (Schmidt, 1992). Gestiitzt wurde das MCD-Konzept zu- 
nachst durch weitere Untersuchungen, in denen Kinder mit Lernstorungen 
haufig auch geringfiigige neurologische Auffalligkeiten, sogenannte soft signs, 
aufwiesen, zu denen unter anderem leichte ataktische, spastische, choreato- 
forme oder feinmotorische Bewegungsstorungen, ein Nystagmus, Sensibi- 
litatsstorungen und Reflexanomalien zahlen, die oft im Entwicklungsverlauf 
bestehen bleiben (Spreen, 1988, 1989; vgl. Tab. 19). 

In diese Zeit fallen auch Untersuchungen, die geringfiigige IQ-Unterschiede in 
Abhangigkeit von der Geburtslage und der Kopfposition des Kindes oder von 
der BeckengrdBe der Mutter selbst bei Kindern ohne jede perinatale Komplika- 
tion und mit vollkommen altersgerechter Intelligenz fanden (Rosenbaum, 1970; 
Willerman, 1970a, 1970b; zit. nach Boll & Barth, 1981, S. 442). Diese und viele 
andere Studien spiegeln den friihen Versuch wider, fur zahlreiche Lern-, Lei- 
stungs- und Verhaltensstorungen und -unterschiede bei Kindern, die durch so- 
ziookonomische und psychosoziale Umgebungsvariablen nicht zu erklaren 
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Tabelle 19: 

Neurologische soft signs (modifiziert nach Losslein & Deike-Beth, 1997, S. 58). 



Neurologische soft signs sind Verhaltensbesonderheiten und Befunde, die recht unspezifisch 
sind, fluktuierend und situationsabhangig auftreten konnen und nur eine geringfugige lokalisatori- 
sche Aussagefahigkeit besitzen. Anders als neurologische Symptome, sind soft signs selten ein- 
deutig und nicht immer reproduzierbar zu erheben, so da(3 sie fur die Diagnostik zwar wichtige Hin- 
weise geben, jedoch allein eine Diagnose nicht absichern konnen. Es werden altersunabhangige 
und altersabhangige soft signs unterschieden. 



Altersunabhangige soft signs 



- Pathologische Reflexe (gesteigert Oder vermindert) 

- Reflexasymmetrien 

- Tonusanomalien (muskulare Hypo- Oder Hypertonie) 

- Astereognosie (Unfahigkeit, Gegenstande durch Betasten zu erkennen) 

- Wortfindungsstorungen 

- Dysarthrie (Koordinationsstorung beim Sprechen, meist mit undeutlicher Aussprache) 

- Dysgraphasthesie (Unfahigkeit, auf die Haut geschriebene Buchstaben oder Zahlen zu er- 
kennen) 

- Bewegungsstorungen (z. B. choreatoforme Bewegungsmuster mit unwillkurlichen schnellen 
Bewegungen Oder Tremor) 

- Nystagmus (unwillkurliche, zuckende Augenbewegungen) 

- SpeichelflulB 

- mundmotorische Apraxie (Storung der Mundbewegungen) 

- psychomotorische Koordinationsstorungen 

- fehlende Mitbewegung der Arme beim Gehen 



Altersabhangige soft signs 



- Motorische Ungeschicklichkeit 

- Synkinesien bzw. assoziierte Reaktionen (unwillkurliche Mitbewegungen anderer als der ge- 
forderten Korperteile, z. B. Spiegelbewegungen der anderen Korperseite Oder des Mundes bei 
konzentrierter Anstrengung) 

- Probleme beim Greifen und Fangen 

- verspatete Ruckbildung der Primitivreflexe (z. B. Babinski-Zeichen, Fiuchtreflex) 

- motorische Impersistenz (Unfahigkeit, motorische Handlungen uber eine langere Zeit auf- 
rechtzuhalten) 

- Gang-, Stand-, Haltungs- und Artikulationsunsicherheiten 

- taktile Extinktion (Nichtwahrnehmen eines von zwei Beruhrungsreizen bei simultaner Hautsti- 
mulation) 



waren und fur die „harte“ Anzeichen einer neurologischen Storung nicht nach- 
weisbar waren, dennoch eine Ursache zu finden, die zudem moglichst mefibar 
sein sollte. Das daraus resultierende Konzept der MCD verschob den Fokus der 
Aufmerksamkeit weg von ausschlieGlich psychogenen und soziogenen Ursa- 
chen fur Entwicklungsstorungen bei Kindern hin zu neurogenen Ursachen. 

In der Tradition des „Himschadens-Konzeptes“ stehen im ubrigen auch psy- 
chometrische Testverfahren, die bis heute einen Platz in der psychologischen 
Diagnostik haben. Testverfahren wie der Benton-Test (BT) oder der Gottinger 
Formreproduktions-Test (GFT) wurden seinerzeit explizit mit der Intention 
konstruiert, im Sinne eines vorgeschalteten Screening-Verfahrens die Mog- 
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lichkeit einer Himschadigung als Ursache fur psychische Storungen zu erfas- 
sen. Die Wahl visuell-figuralen Stimulusmaterials in diesen und anderen 
„Hirnschaden-Screenings“ geht auf friihe Beobachtungen zuriick, daB Kinder 
mit Lernstorungen haufig Schwierigkeiten in der visuellen Wahrnehmung, in 
der Rechts-Links-Unterscheidung, in der Auge-Hand-Koordination und im 
Abzeichnen einfacher geometrischer Muster zeigten und hier oft durch raum- 
liche Drehungen, Klappungen, Vertauschungen und Auslassungen auffielen 
(vgl. Gaddes & Edgell, 1994, S. 13ff.; siehe Abb. 15). 




Abbildung 15: 

Beispiel-Items aus verschiedenen „Hirnschaden-Screening-Verfahren“. 



Im Zuge des MCD-Konzeptes wurden derartige visuo-konstruktive Fehlleistun- 
gen gewissermaBen als neuropsychologische soft signs gedeutet und in psycho- 
metrisch operationalisierter Form zur „Hirnschadens-Diagnostik“ herangezogen. 
Die zunachst plausibel erscheinenden Vorteile des MCD-Konzeptes, fur zuvor 
unerklarliche Fern-, Feistungs- und Verhaltensstorungen bei Kindern meBbare 
Ursachen identifizierbar und damit auch padagogisch und therapeutisch zu- 
ganglich zu machen, wurden jedoch in der Folgezeit durch eine Fiille neuer 
empirischer Untersuchungen in Frage gestellt. So konnte in entwicklungspsy- 
chologischen Studien gezeigt werden, daB visuo-konstruktive „Fehlleistungen“ 
wie Rechts-Finks-Verwechslungen, ungenaue zeichnerische Reproduktionen 
oder unkorrekte Wiedergaben von GroBen- und Entfernungsverhaltnissen auch 
zu Beginn der Grundschulzeit auftreten „durfen“, ohne auf eine Himschadigung 
hinzuweisen. Tatsachlich konnte am Beispiel des Spiegelbild-Schreibens sogar 
gezeigt werden, daB Kinder mit einer neurogen verursachten Fegasthenie diese 
Fahigkeit in geringerem AusmaB beherrschen als etwa familiare Linkshander 
ohne Hinweise auf Hirnfunktionsstorungen (Hecaen & de Ajuriaguerra, 1964), 
so daB dieses lange Zeit als pathologisches soft sign geltende Merkmal eher ein 
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Abbildung 16: 

Zeichnung eines sechsjahrigen linkshandigen Madchens ohne Hirnfunktionsstorung. 




Abbildung 17: 

Zeichnung eines sechsjahrigen linkshandigen Madchens mit Hirnfunktionsstorung. 
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Anzeichen fur cerebrale Reife darstellt (vgl. hierzu auch Gaddes & Edgell, 1994, 
S. 228ff.; siehe auch Abb. 16 und 17). 

Trotz der heftigen Kritik, der das MCD-Konzept ausgesetzt war, hat es sich in 
der klinischen Praxis bis heute in Ansatzen halten konnen. Sowohl die Diagnose 
„Verdacht auf fruhkindliche Hirnschadigung“ als auch die Anwendung des 
Benton-Tests oder anderer Screening-Verfahren zur „Hirnschadens-Diagno- 
stik“ lassen sich in zahlreichen aktuellen Befundberichten immer noch linden, 
obwohl neuere testkritische Untersuchungen nachweisen konnten, dad die ge- 
nannten Testverfahren dieser Aufgabe nicht gerecht werden (Steck et al., 1990). 
Tatsachlich hat die oft voreilige und auf ungeeigneten Untersuchungsmethoden 
beruhende Diagnose einer MCD Eltem, Lehrer, Arzte, Psychologen und The- 
rapeuten verunsichert. Eine weitere Konsequenz aus der bis heute noch nicht 
abgeschlossenen MCD-Debatte und ihren Folgen fur die klinische Praxis be- 
steht darin, dad die hochkomplexen Zusammenhange zwischen genetischen, 
biologischen und psychosozialen Faktoren hinter zu stark vereinfachenden Er- 
klarungsmodellen optimaler und gestorter kindlicher Entwicklung zuriicktreten. 
Hierdurch unterbleibt besonders in grenzwertigen Einzelfallen die unbedingt 
erforderliche sorgfaltige Analyse. Liegen keine „harten“ neurologischen Sym- 
ptome vor, bedeutet dieses nicht den Ausschlud einer Hirnfunktionsstorung. 
Auch heute lassen sich noch nicht alle H i r nfunkt /7>«.ss t dr u n ge n mit EEG-Ablei- 
tungen oder mit den neuen bildgebenden Diagnoseverfahren (CCT, NMR, PET, 
SPECT) zweifelsfrei nachweisen (vgl. Wilson, 1990). Hinzu kommt, dad eine 
eindeutige Zuordnung von hirnorganischen Befunden zu Verhaltensstorungen 
nicht moglich ist. So lassen sich schwere Verhaltens- und Lernstorungen auch 
bei Kindern ohne Hirnschadigungen linden und umgekehrt konnen Kinder mit 
schwerwiegenden Hirnfunktionsstorungen ein normales Verhalten zeigen. 

Diese methodologischen Probleme erschweren eine Beurteilung der langfri- 
stigen Auswirkungen perinataler Komplikationen. Auch wenn sich nach Ge- 
burtskomplikationen Entwicklungsriickstande zunachst unspezilisch („allge- 
mein“) zeigen, sollte heute nicht mehr von einer MCD gesprochen werden. 
Vielmehr sollten so friih wie moglich die betroffenen Funktionen benannt und 
als neuropsychologische Storungen oder als Hirnfunktionsstorungen bezeich- 
net werden (Neuhauser & Heubrock, 2000). 



5.2.2 Neuropsychologische Befunde zu den Auswirkungen 
perinataler Komplikationen 

Bereits die Diskussion um den Entwicklungsverlauf friihgeborener Kinder, 
die schliedlich in so unterschiedliche Konzepte wie die Verzogerungs- und die 
Delizit-Theorie einmiindete, sowie die Vielzahl zum Teil widerspriichlicher 
Einzelbefunde macht deutlich, dad man perinatale Komplikationen langfristig 
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schlecht beurteilen kann. Wahrend fur unreif geborene Kinder mit extrem ge- 
ringem Geburtsgewicht aufgrund der zahlreichen medizinischen Komplika- 
tionen ein hohes Risiko fur spatere Entwicklungstorungen inzwischen allge- 
mein akzeptiert wird, werden die Folgen weiterer perinataler Komplikationen 
dagegen auch heute noch kontrovers eingeschatzt. Zu den in der Neonatologie 
haufig diskutierten perinatalen Komplikationen gehoren unter anderem: 

- Sauerstoffmangel-Syndrome (der auch heute noch haufig verwendete Begriff 
der „Asphyxie“ meint eine perinatale Hypoxie), die beispielsweise durch 
eine Nabelschnurumschlingung (NSU) oder andere Nabelschnurkomplika- 
tionen, bei Mehrlingsschwangerschaften, bei Blutgruppenunvertraglichkei- 
ten oder durch ein langes Verweilen im Geburtskanal hervorgerufen werden 
konnen. Eine perinatale Hypoxie wird hierzulande diagnostiziert, wenn der 
5-Minuten-APGAR-Wert weniger als 7 oder der Nabelarterien-pH weniger 
als 7,15 betragt (Fenner & Moller, 1998, S. 1 1 4ff . ; siehe auch Kasten 10). 

Kasten 10: 

APGAR-Score (modifiziert nach Fenner & Moller, 1998, S. 119) 1 



Klinische Parameter 


Punktwert je Parameter 


0 


1 


2 


1 . Herzfrequenz 


fehlt 


<1 00/Minute 


>1 00/Minute 


2. Atmung 


fehlt 


langsam, unregelma3ig, 
schwacher Schrei 


regelma3ig, kraftiger 
Schrei 


3. Muskeltonus 


fehlt 


reduziert, schwache 
Beugung der Extre- 
mitaten 


normal aktive Bewegungen, 
deutiiche Beugung 
der Extremitaten 


4. Reflexantwort 
auf Stimulation 


fehlt 


Grimassieren 


Schreien 


5. Hautfarbe 


zyanotisch 
(blau), bla3 


rosige Korperfarbe, 
Extremitaten zyanotisch 


ganzer Korper zeigt 
rosige Hautfarbe 



1 Der APGAR-Score wird zu drei Zeitpunkten, jeweils 1 Minute, 5 Minuten und 10 Minuten nach der Geburt er- 
hoben und erlaubt eine Beurteilung der postnatalen Anpassung des Neugeborenen sowie notwendiger neo- 
natologischer Interventionen (vgl. hierzu Fenner & Moller, 1998, S. 52f.). Der Wert kann zwischen null und 10 
schwanken; ein niedriger Wert zeigt ein erhohtes Gesundheitsrisiko Oder sogar eine akute Lebensbedrohung 
an, ein hoher Wert bedeutet einen guten Gesundheitszustand des Neugeborenen. 



- Eine vorzeitige Abldsung der Plazenta („Plazenta praevia“) kann ebenfalls 
zu einem Sauerstoffmangel fiihren, da der „Mutterkuchen“ als verbinden- 
des Organ zwischen Mutter und Ungeborenem unter anderem auch fur die 
Ernahrung und die Sauerstoffversorgung des Kindes zustandig ist. Eine 
vorzeitige Plazentaablosung zeigt sich meist in Form heftiger Blutungen 
wahrend der Schwangerschaft und bringt daher fur die Mutter das Risiko 
eines hohen Blutverlustes sowie fur das Ungeborene neben der Gefahr einer 
intrauterinen Hypoxie zusatzlich das Risiko einer Friihgeburt mit sich. 
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- Die Bilirubinencephalopathie (,,Kernikterus“), bei der es zu einer Ab- 
lagerung des cytotoxischen Bilirubin zumeist in den Ganglienzellen des 
Stammhirns kommt, stellt die schwerste Komplikation der Neugeborenen- 
gelbsucht dar. 

- Hdmatome und Ldsionen durch geburtsunterstiitzende MaBnahmen, etwa 
infolge einer Saugglocken- oder Zangengeburt, beispielsweise in Form 
einer Facialislasion, des „Kephalhamatoms“ oder nach anderen Komplika- 
tionen, zum Beispiel durch eine Beckenendlage, intrauterine Druckzu- 
stande oder durch eine Himdrucksteigerung nach ischamischem Hirnodem 
(vgl. Fenner & Moller, 1998, S. 54f.). 

Sauerstoffmangel-Syndrome und perinatale Hirnblutungen konnen bei Le- 
bendgeborenen im schlimmsten Falle zum Behinderungsbild der infantilen 
Cerebralparese fiihren, bei der die betroffenen Kinder unter einer spastischen 
Lahmung aller vier Extremitaten ( Tetraspastik ) oder unter einer anderen Form 
schwerer Lahmungserscheinungen und unter einer mentalen Retardierung un- 
terschiedlichen AusmaBes leiden (vgl. hierzu Nelson et al., 1994; Teeter & 
Semrud-Clikeman, 1997, S. 189ff.). Die motorischen und mentalen Auswir- 
kungen perinataler Komplikationen sind ausgesprochen variabel und konnen 
das gesamte Kontinuum von der infantilen Cerebralparese, liber hemipareti- 
sche Zustande, diskrete psychomotorische Koordinationsstorungen und mini- 
male Rellexanomalien oder andere neurologische soft signs bis hin zu volliger 
Folgenlosigkeit abdecken. Daher ist 

- sowohl eine retrospektive diagnostische Zuordnung bei spater auftretenden 
Entwicklungsstorungen 

- als auch eine prospektive Aussage iiber zukiinftige Entwicklungschancen 
und -risiken 

im Einzelfall fast unmoglich. 

Hinzu kommt, daB eine neurogene Noxe durch perinatale Geburtskomplika- 
tionen zwar ein wesentlicher, aber nicht der einzige EinfluBfaktor fur die wei- 
tere Entwicklung des Kindes darstellt. Eine ebenso groBe Bedeutung kommt 
den psychosozialen Umgebungsvariablen, das heiBt der Eltern-Kind-Bezie- 
hung, padagogisch-therapeutischer (Fruh-)Forderung oder auch der Wohn- 
umwelt und den allgemeinen Lebensumstanden zu, so daB die isolierte Be- 
trachtung eines einzigen Faktors allein weder eine sichere diagnostische noch 
eine valide prognostische Aussage erlaubt. 

Um die mit der Frage langfristiger Auswirkungen perinataler Komplikationen 
verbundenen methodologischen Schwierigkeiten gering zu halten, sind insbe- 
sondere solche Befunde von Interesse, 

- die zum einen die Art und das AusmaB der perinatalen Komplikation genau 
angeben und 

- zum anderen auf einen moglichst langen Beobachtungszeitraum zuriick- 
greifen. 
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- Des weiteren sollten nicht nur motorische und grobneurologische Parame- 
ter, sondern auch neuropsychologische MeBgroBen beriicksichtigt werden 
und 

- es sollte sich um Befunde handeln, die aus Verlaufsstudien gewonnen wur- 
den, um das Problem einer nachtraglichen Beurteilung der Schwere perina- 
taler Komplikationen zu umgehen. 

Ein derartiger Versuch, die langfristigen Folgen perinataler Komplikationen 
an einer groBen Stichprobe von Risikokindern im Vergleich zu einer gesunden 
Kontrollgruppe zu erfassen, wurde in Deutschland in der Giefiener Ldngs- 
schnittstudie unternommen (siehe unten), deren Ergebnisse verschiedentlich 
publiziert wurden und viel Beachtung gefunden haben (vgl. Backer, 1991; 
Backer et al., 1992; Legner, Pauli-Pott & Beckmann, 1997; Pauli-Pott & 
Neuhauser, 1992). Eine weitere deutsche Studie, die den genannten metho- 
dologischen Kriterien zwar geniigt, sich jedoch ausschlieBlich auf Friihge- 
borene beschrankt und alle Kinder mit cerebralen Fehlbildungen, Chromo- 
somenaberrationen und pranatalen Infektionen und somit wichtige und 
haufige Risikoursachen ausgeschlossen hat, ist die bereits erwahnte Bonner 
Longitudinalstudie (vgl. Brandt, Sticker & Hocky, 1997; Sticker et al., 1998). 

In der GieBener Langsschnittstudie wurden 97 reif- und friihgeborene Kinder 
mit unterschiedlichen pra- und perinatalen Komplikationen untersucht, von 
denen zum letzten Untersuchungszeitpunkt im fiinften Lebensjahr noch 58 
Kinder nachuntersucht werden konnten. Die Beurteilung der Schwanger- 
schafts- und Geburtskomplikationen erfolgte nicht im Hinblick auf atiologie- 
spezifische Differenzierungskriterien, sondern auf der Grundlage des auf 
Prechtl (1965) zuriickgehenden Optimalitdtsprinzips , dem eine Berechnung 
von Unterschiedswerten zwischen aktuell erhobenen und optimalen Funktio- 
nen zugrundeliegt. Als besonders haufige neonatale Komplikationen mit ge- 
ringen Optimalitatsscores erwiesen sich von 52 moglichen Geburtskomplika- 
tionen (vgl. Michaelis et al., 1979) - wiederum unabhangig von der Atiologie - 
in der GieBener Stichprobe: 

1 . eine kiinstliche Beatmung oder Intubation unmittelbar nach der Geburt, 

2. ein Gestations alter zwischen 38 und 41 Wochen, 

3. ein (medikamentos oder apparativ) behandlungspflichtiger Herz- oder 
Atemstillstand, eine Hypoxie oder eine Azidose sowie ein Atemnot-Syn- 
drom, 

4. eine perinatale Medikation, 

5. Anzeichen einer drohenden Friihgeburt, 

6. eine Berufstatigkeit der Mutter, 

7. die postnatale Gesamtbilirubinkonzentration, 

8. eine Spontangeburt oder Saugglocken-/Zangengeburt, 

9. auffallige APGAR-Werte und 

10. friihere Schwangerschafts- oder Geburtskomplikationen. 
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Diese Liste der haufigsten Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen 
macht deutlich, daB friihe En t wickl u ngsrisiken primar durch medizinische 
Komplikationen und nicht durch psychosoziale Randbedingungen entstehen. 
Allerdings lassen die einzelnen Risikofaktoren im Einzelfall keine genauen pro- 
gnostischen Aussagen iiber den Langzeitverlauf zu, da die spdtere Entwicklung 
auch von psychosozialen Faktoren, also etwa von der Art und dem AusmaB der 
familiaren Unterstutzung und Forderung, abhangt (vgl. Largo, 1991). 

Aus diesem Grund wurde in der GieBener Studie der Entwicklungsverlauf von 
Kindern mit pra- und perinatalen Komplikationen bis in das fiinfte Lebensjahr 
hinein untersucht und mit einer Kontrollgruppe perinatal gesunder Kinder ver- 
glichen (Legner, Pauli-Pott & Beckmann, 1997). Um den EinfluB des neuro- 
motorischen Status, das heiBt der Bewegungsfahigkeit der betroffenen Kinder, 
auf die kognitive Entwicklung zu kontrollieren, erfolgte eine Einteilung ver- 
schiedener Subgruppen perinatal beeintrachtigter Kinder hinsichtlich ihrer 
motorischen Entwicklung bei sonst parallelisierten Randbedingungen (vgl. 
Backer et al., 1992). Ein Vergleich von Untergruppen mit giinstigem neuro- 
motorischem Entwicklungsverlauf mit perinatal gesunden Kindem erlaubte 
sodann die selektive Beurteilung der kognitiven Leistungsfahigkeit ohne den 
EinfluB motorischer Beeintrachtigungen. Hierbei zeigte sich, daB sowohl die 
Gruppe der Kinder mit schwerwiegenden Komplikationen als auch die 
Gruppe der Kinder mit gering ausgepragten Komplikationen im Vergleich zu 
gesunden Altersgleichen vermehrt Konzentrationsstdrungen und die Gruppe 
der neurologisch beeintrachtigten Kinder eine signifikant schlechtere Lei- 
stung in den sprachbezogenen Fahigkeiten aufwies. Dagegen zeigten die risi- 
kogeborenen Kinder keine abweichenden Leistungen in den raumlich-kon- 
struktiven Funktionen, wie dies beispielsweise das MCD-Konzept nahelegen 
wurde. Da visuomotorische und raumlich-konstruktive Teilleistungsstorun- 
gen jedoch haufig bei friihgeborenen Kindern mit neurologischen Komplika- 
tionen nachgewiesen werden konnten (vgl. Largo, 1990; Largo & Due, 1990), 
scheint es sich hierbei um ein charakteristisches Merkmal dieser speziellen 
Risikogruppe zu handeln und nicht generell um ein Entwicklungsdefizit nach 
atiologieunspezifischen pra- und perinatalen Komplikationen. Da sich in der 
GieBener Studie auch die sprachbezogenen Leistungsunterschiede zwischen 
risikolos- und risikogeborenen Kindem lediglich in bezug auf die neurolo- 
gisch schwerer beeintrdchtigte Gruppe zeigte (Legner, Pauli-Pott & Beck- 
mann, 1997), kann aus den Ergebnissen der Studie insgesamt geschlossen 
werden, daB Art und AusmaB kognitiver Spatfolgen von pra- und perinatalen 
Komplikationen entscheidend vom neurologischen Status abhangt. 

Auch dieser Befund spricht somit fur eine sehr genaue neuropsychologische 
Analyse der verschiedenen pra- und perinatalen Komplikationen und damit 
gegen die Annahme eines einheitlichen MCD-Konzeptes mit homogener 
Symptomatik. Bereits zuvor hatte sich im Rahmen der GieBener Langs- 
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schnittstudie gezeigt, daB das AusmaB an pra- und perinatalen Komplikatio- 
nen zwar mit dem spateren neurologischen Status im Alter von drei und zwolf 
Monaten korreliert, daB jedoch die in der Neuropadiatrie iiblichen Optima- 
litatsmaBe keine prognostische Aussage iiber die weitere Entwicklung und 
iiber Kinder mit leichteren neurologischen Funktionsstorungen erlauben 
(Pauli-Pott & Neuhauser, 1992). Die Autoren empfehlen daher ausdriicklich 
den Einsatz entwicklungspsychologischer Testverfahren bei Risikokindern 
mit gering ausgeprdgter neurologischer und neuromotorischer Symptomatik, 
da auf diese Weise auch basale kognitive Funktionen friihzeitig abgebildet 
werden konnen, die als Grundlagen fur die spatere Entwicklung komplexerer 
kognitiver Leistungen entscheidend sind und im Falle von zunachst diskreten 
Storungen im weiteren Entwicklungsverlauf in neuropsychologischen Teillei- 
stungsstorungen resultieren konnen. 

In diesem Zusammenhang sind erganzend die Ergebnisse aus der Bonner Lon- 
gitudinalstudie instruktiv, da hier die Entwicklung von Teilleistungsstdrungen 
friihgeborener Kinder 

- in Abhangigkeit vom AusmaB der (als Aufholwachstum des Kopfumfanges 
operationalisierten) neurologischen Beeintrachtigung und 

- prospektiv bis in das Erwachsenenalter hinein 

untersucht werden konnte (Sticker et al., 1998). Auch hier zeigen die Ergeb- 
nisse, daB das AusmaB der Spatfolgen einer Friihgeburt mit sehr geringem Ge- 
burtsgewicht von den damit verbundenen neurologischen Komplikationen 
abhangt. So zeigte die Gruppe der friihgeborenen Kinder mit intrauteriner 
Mangelentwicklung und schwerwiegenderen neurologischen Beeintrachti- 
gungen 

- haufiger Formwahrnehmungsstdrungen, die bis in das Erwachsenenalter 
hinein andauern, 

- eine verminderte kognitive Leistungsgeschwindigkeit, 

- im Vergleich zu alien anderen Gruppen die hochste Rate an geistiger Re- 
tardierung, die sich unabhangig von der sozialen Schichtzugehorigkeit 
ebenfalls bis in das Erwachsenenalter als reduzierter IQ abbildet, 

- eine deutlich erhohte Behindertenquote im Erwachsenenalter und 

- schlechtere Schulabschliisse mit einer deutlich hoheren Rate an Sonder- 
schulabschliissen. 

Dagegen fand sich bei den friihgeborenen Kindern mit intrauteriner Man- 
gelentwicklung und schwerwiegenderen neurologischen Beeintrachtigun- 
gen weder eine signihkant hauhgere Lese-Rechtschreibschwache noch eine 
Dyskalkulie. Bei den Formwahrnehmungsstdrungen, die im engeren Sinne 
als neuropsychologische Teilleistungsstdrungen zu werten sind, ist bemer- 
kenswert, daB ein Teil der neurologisch beeintrachtigten ehemaligen Friih- 
geborenen diese im Laufe der Zeit durch gezielte TrainingsmaBnahmen 
iiberwinden konnte. Bei einigen Kindern dieser Gruppe konnte eine raum- 
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lich-konstruktive Storung sogar iiberhaupt erstmalig im Schulalter diagno- 
stiziert werden. 

Dieser letzte Befund stimmt mit klinischen Beobachtungen iiberein, denen 
zufolge zunachst vergleichsweise unscheinbare raumanalytische und raum- 
lich-konstruktive Storungen bei Kindern mit perinatalen Komplikationen 
zu Beginn der Grundschulzeit erstmals manifest werden, weil diese neuro- 
psychologischen Teilleistungen kognitive Lernprozesse (Schreiben, Lesen, 
Geometrie) beeintrachtigungen und nun oft iiberhaupt erst auffallen. Aller- 
dings verstreichen nach eigenen klinischen Erfahrungen haufig zwei bis drei 
Jahre, bis eine zutreffende diagnostische Einordnung dieser Teilleistungs- 
storungen erfolgt, die ihrerseits eine Voraussetzung fur spezifische und 
gezielte TherapiemaBnahmen bildet (vgl. Heubrock & Petermann, 1997a, 
1998a). 

Auch Sticker et al. (1998) folgern aus den Ergebnissen der Bonner Longitudi- 
nalstudie, daB der aufgezeigte Entwicklungsverlauf einzelner Funktionsberei- 
che dafiir spricht, „Friihgeborene auch nach dem Schuleintritt weiterzuunter- 
suchen“ (a.a.O., S. 150) und im Zuge einer langsschnittartigen Betreuung der 
Risikokinder zu verschiedenen Zeitpunkten Interventionsprogramme und eine 
intensive Elternberatung bereitzuhalten. Hierfiir sprechen auch die Ergebnisse 
amerikanischer Studien, die fur die besonders schwer von pra- und perinata- 
len Komplikationen betroffene Gruppe cerebralparetischer Kinder zeigen 
konnten, daB die neuropsychologische Funktionsfahigkeit dieser Kinder im 
weiteren Verlauf sogar abnehmen kann, da einzelne Leistungsstorungen unter 
komplexer werdenden Alltagsbedingungen zu schwerwiegenden Handicaps 
kumulieren und sich daraus oft eine verhangnisvolle wechselseitige Verstar- 
kung motorischer, neuropsychologischer und psychosozialer Faktoren ergibt 
(Majinemer et al., 1994; Pimm, 1992). 



Hinweis 



Zum Entwicklungsverlauf neuropsychologischer Teilleistungsstdrungen 
nach pra- und perinatalen Komplikationen laBt sich festhalten: 

- Zu frlihgeborene Kinder weisen aufgrund der assoziierten medizini- 
schen Komplikationen generell ein erhohtes Risiko auf, im weiteren 
Verlauf unter Hirnfunktionsstorungen zu leiden, wobei das Geburts- 
gewicht ein guter Pradiktor fur spatere neuropsychologische Teillei- 
stungsstorungen zu sein scheint. 

- Friihgeborene holen haufig ihre motorischen Defizite, nicht jedoch 
ihre kognitiven Beeintrachtigungen im weiteren Entwicklungsverlauf 
auf und 
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- leiden spater haufig unter Aufmerksamkeitsstorungen, wobei die 
Daueraufmerksamkeit ein besonders vulnerabler Parameter zu sein 
scheint. 

- Bei Kindern mit anderen perinatalen Komplikationen hangt der wei- 
tere Verlauf der neuropsychologischen Funktionsfahigkeit primar 
von der Schwere der initialen neurologischen Komplikationen ab, 
wobei vor allem mit visuell-analytischen und raumlich-konstruk- 
tiven Storungen sowie mit einer Verzogerung der kognitiven Lei- 
stungsgeschwindigkeit, aber auch mit einer insgesamt reduzierten in- 
tellektuellen Leistungsfahigkeit zu rechnen ist. 

- Die langfristige Entwicklung pra- und perinatal beeintrachtigter Kin- 
der hangt entscheidend von friihzeitigen und gezielten Interventions - 
maBnahmen und einer begleitenden Elternberatung ab, wobei regel- 
maBige entwicklungsneuropsychologische Untersuchungen vor allem 
in vulnerablen Phasen, etwa im zweiten Lebensjahr und wahrend der 
Grundschulzeit, zukiinftige Entwicklungsrisiken zuverlassig identifi- 
zieren und hierdurch auch minimieren konnen. 




6 Postnatale Hirnschadigungen 



6.1 Epilepsie 

6.1.1 Epilepsien im Kindes- und Jugendalter 

Epilepsien gehoren zu den haufigsten neurologischen Erkrankungen des Kin- 
des- und Jugendalters (Black & Hynd, 1995; Ho-Tumer & Bennett, 1999). 
Epidemiologischen Studien zufolge erleiden etwa 2 % aller Menschen im 
Laufe ihres Lebens mindestens einen epileptischen Krampfanfall, weltweit 
leiden 0,5 bis 1 % der Bevolkerung, in Deutschland also ca. 400000 bis 
800000 Menschen, an einer Epilepsie. In Deutschland muB mit einer jahrli- 
chen Neuerkrankungsrate von etwa 30 000 Patienten gerechnet werden. Epi- 
lepsien sind fur die Klinische Kinderneuropsychologie von besonderer Be- 
deutung, weil die Erkrankung bei der Halfte der Betroffenen vor dem zehnten 
Lebensjahr und bei insgesamt zwei Dritteln aller Patienten vor dem 20. Le- 
bensjahr manifest wird (Schneble, 1996). Jungen scheinen hierbei geringfiigig 
haufiger als Madchen betroffen zu sein (5,2 : 4,8). 

Im Grunde handelt es sich bei der Epilepsie nicht um eine Krankheit, sondem 
um eine sehr vielfaltige Gruppe von neurologischen Storungen, denen eine be- 
sondere motorische Aktivitat, oft der bekannte Krampfanfall, eine Verande- 
rung des BewuBtseins bis hin zur BewuBtlosigkeit und sensorische Verande- 
rungen gemeinsam sind. Der haufig synonym fiir alle Epilepsien sogenannte 
Krampfanfall ist das haufigste klinische Symptom, das wiederum in auBerst 
variabler Erscheinungsform auftreten kann. Kommt es wiederholt zu Krampf- 
anfallen, wird eine Epilepsie diagnostiziert. 

Wahrend des epileptischen Krampfanfalls kommt es zu einer pathologisch 
veranderten cerebralen Reizubertragung. Die Aktivitat des menschlichen Ge- 
hims basiert auf neuronaler Erregung, die von Neuron zu Neuron weitergege- 
ben wird. Der Reiz gelangt vom Axon der einen Nervenzelle iiber eine Kon- 
taktstelle, die Synapse, zum Dendriten der nachsten Nervenzelle, wobei ein 
chemischer Botenstoff, der Transmitter, die Aufnahme der Erregung an der 
empfangenden Nervenzelle vorbereitet. Der Transmitter beeinfluBt die Ionen- 
kanale der postsynaptischen Membran des empfangenden Neuron und fuhrt, 
da er eine erregende (exzitatorische) oder hemmende (inhibitorische) Funk- 
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tion haben kann, entweder zu einer Depolarisation oder zu einer Hyperpolari- 
sation. Diese physiologischen Erregungsvorgange sind bei einer epileptischen 
Nervenzelle pathologisch verandert: Die bei einer erregenden Reizubertra- 
gung ausgeloste Depolarisation ist zum einen besonders intensiv und lost eine 
hochfrequente Serie von Aktionspotentialen aus (Schneble, 1996). Zusammen 
mit der anschlieBenden Hyper- und Repolarisation der epileptischen Nerven- 
zelle wird dieser Vorgang bei der „feuernden epileptischen Nervenzelle“ als 
paroxysmale Depolarisation bezeichnet. Kommt es zu einem gleichzeitigen 
„Feuern“ groBerer Nervenzellverbande, spricht man von einer synchronen pa- 
roxysmalen Depolarisation, die sich klinisch als epileptischer Anfall manife- 
stieren kann (siehe auch Abb. 18). 




Abbildung 18: 

Das Lockard-Modell der Entstehung fokaler epileptischer Anfalle. 



Uber lange Zeit hat sich die Klassifikation der Epilepsien an der klinischen Er- 
scheinungsform der Krampfanfalle orientiert. Hierbei wurde zunachst zwi- 
schen grofien und kieinen Anfallen unterschieden, die auch als Grand mal- 
oder als Petit mai- Anfalle bezeichnet werden. Beim Grand mai stiirzt der 
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Betroffene meist plotzlich zu Boden, wobei es oft zu einem Schrei und an- 
schlieBend zur tonischen Phase kommt. Dabei ist der Korper des Gestiirzten 
vollkommen steif, der Kopf haufig in den Nacken iiberstreckt und die Fauste 
sind fest geschlossen. Im AnschluB an diese tonische Phase, die bis zu 30 Se- 
kunden andauern kann, beginnt die klonische Phase des Grand mal-Anfalls. 
Uber zunachst unmerkliche muskulare Vibrationen kommt es zu rhythmischen 
Zuckungen (Kloni) alter vier Extremitaten und des Gesichts, die insgesamt bis 
zu 90 Sekunden andauern konnen. Wahrend der tonischen Phase kann es zu 
einem Atemstillstand kommen, der in der klonischen Phase durch stoBweises 
Ein- und Ausatmen unterbrochen wird. Meist sind die Patienten im AnschluB 
an die klonische Phase bewuBtlos und nach dem Erwachen oft liber mehrere 
Stunden hinweg miide und abgeschlagen. Fiir das Anfallsgeschehen selbst 
besteht in der Regel eine Amnesie. 

Alle iibrigen Anfallsarten, die nicht dem Erscheinungsbild des Grand mal ent- 
sprechen, werden als Petit mal bezeichnet. Hierzu gehoren Absencen (kurze 
Abwesenheitszustande mit BewuBtseinsstorung), psychomotorische Anfalle 
(meist im Zusammenhang mit Temporallappen-Epilepsien), sogenannte 
Jackson- Anfalle (fokal-epileptische Anfalle ohne BewuBtseinsverlust mit 
meist halbseitigen Zuckungen) und Impulsiv-Petit mal- Anfalle (mit blitzarti- 
gen Zuckungen meist der Arme). 

Inzwischen hat sich eine Klassifikation der Epilepsien durchgesetzt, die sich 
nicht ausschlieBlich an den klinischen Erscheinungsbildem orientiert, sondem 
auch pathogenetische und hirnphysiologische Befunde beriicksichtigt (ILAE, 
1989; vgl. Tab. 20). 

Von generalisierten Krampfanfallen wird gesprochen, wenn die epileptische 
Aktivitat gleichzeitig in beiden Himhemispharen beginnt, unabhangig davon, 
ob das Krampfgeschehen das ganze Gehirn oder nur einzelne Gehirnab- 
schnitte (z. B. die Frontallappen) betrifft. Bei fokalen Krampfanfallen geht die 
epileptische Aktivitat meist herdformig von einer Hirnhemisphare aus, wobei 
die klinische Manifestation des Krampfgeschehens dann auf die kontralaterale 
Korperseite beschrankt bleibt. Sowohl die generalisierten als auch die fokalen 
Epilepsien werden dariiber hinaus weiter hinsichtlich der vermutlichen Patho- 
genese unterschieden: 

- Bei den idiopathischen Epilepsien wird vorrangig eine genetische Disposi- 
tion angenommen; 

- bei den symptomatischen Epilepsien stellt das Anfallsgeschehen ein weite- 
res Symptom einer Grunderkrankung, beispielsweise nach Schadel-Hirn- 
Traumen, Tumoren oder Stoffwechselstorungen, dar; 

- bei den kryptogenen Epilepsien wird vermutet, daB es sich um symptoma- 
tische Epilepsien handelt, deren Ursachen bis heute (noch) nicht bekannt 
sind. 
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Tabelle 20: 

Einteilung der Epilepsien des Kindes- und Jugendalters 
in Anlehnung an die Internationale Liga gegen die Epilepsie 
(ILAE, 1989). 



Generalisierte Epilepsien 


symptomatisch: 


- benigne myoklonische Epilepsie des Kindesalters 


idiopathisch: 


- benigne hereditare Neugeborenenkrampfe 

- benigne Neugeborenenkrampfe 

- Pyknolepsie 

- Impulsive-Petit mal-Epilepsie 

- Aufwach-Grand mal-Epilepsie 


kryptogen: 


- Blick-Nick-Salaam (BNS)-Epilepsie 

- Lennox-Gastaut-Epilepsie 

- myoklonisch-astatische Epilepsie 


Fokale Epilepsien 


symptomatisch: 


- Temporallappen-Epilepsie 

- Frontallappen-Epilepsie 

- Parietallappen-Epilepsie 


idiopathisch: 


- Rolando-Epilepsie 

- primare Leseepilepsie 



Fiir die Klinische Kinderneuropsychologie ist von Bedeutung, daB es eine 
altersbezogene Prdferenz fiir das Vorkommen bestimmter Epilepsien bei 
Kindern und Jugendlichen gibt (vgl. Tab. 21). 

liber lange Zeit umstritten war die Frage nach den neuropsychologischen Fol- 
gen epileptischer Anfallsleiden bei Kindern und Jugendlichen. Im Zuge des 
Bemiihens, weitverbreiteten Vorurteilen gegeniiber Epilepsiekranken entge- 
genzuwirken, wurden vereinzelt kognitive EinbuBen als unmittelbare Folge 
der Epilepsie weitgehend bestritten (vgl. Kasten 11). 

Inzwischen ist jedoch bekannt, daB mindestens etwa ein Viertel der anfalls- 
kranken Kinder unter deutlichen kognitiven Leistungsminderungen leiden, 
zu denen vor allem reduzierte Intelligenztestwerte, Aufmerksamkeits- und 
Konzentrationsstorungen, eine psychomotorische Verlangsamung und Merk- 
fahigkeitsstorungen gehoren (Curley, 1992; Neuhauser, 2000). Natiirlich muB 
hierbei beachtet werden, ob es sich bei empirisch nachweisbaren Minderlei- 
stungen um die Folgen der Epilepsie selbst, die Folgen einer gemeinsamen 
neurologischen Grunderkrankung, um Medikationseffekte, um die Auswir- 
kungen psychosozialer Belastungen oder um eine Kombination aus all diesen 
moglichen EinfluBfaktoren handelt. 
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Tabelle 21: 

Entwicklungsbezogenes Vorkommen der Epilepsien im Kindes- und Jugendalter 
(die Prozentangaben beziehen sich auf die Haufigkeit des Auftretens unter alien 

Epilepsieformen). 



Epilepsie 


Alter bei 

Erstmanifestation 


klinische Symptomatik 


Neugeborenenkrampfe 


Neugeborenenalter 


meist wenig charakteristische 
(amorphe) Symptome, aber auch 
generalisierte tonisch-klonische 
Anfalle, oft nach Fieber mit 
schnellem Temperaturanstieg 


Blitz-, Nick-Salaam 
(BNS)-Krampfe 
(fruher: West-Syndrom) 


in den ersten beiden 
Lebensjahren (17%) 


plotzliche nach vorne gerichtete 
(propulsive) Zuckungen mit 
anschlie6endem Flochschleudern 
des Oberkorpers und der Arme 


Lennox-Gastaut-Syndrom 
(Myoklonisch-astatische Anfalle) 


Vorschulalter (13%) 


Muskelzuckungen (Myoklonien) 
und plotzliche Sturze 


Grand mal-Epilepsien 
und Absencen 


Grundschulalter 
(zusammen 34%) 


Sturze mit tonisch-klonischer Phase 
und Bewu3tseinsverlust (Grand mal) 
und kurze Abwesenheitszustande, 
manchmal mit Verdrehen der Augen 
nach oben (Absencen) 


Impulsiv-Petit mal-Epilepsie 
(fruher: Janz-Syndrom), 
aber auch 

psychomotorische Anfalle 


Jugendalter (13%) 


heftige, meist morgens auftretende 
Zuckungen Oder Schleuderbewe- 
gungen (Impulsiv-Petit mal) Oder 
Schluck-, Schmatz- und Leckbewe- 
gungen (psychomotorische Anfalle) 


Impulsiv-Petit mal-Epilepsie, 
Grand mal-Epilepsie und 
psychomotorische Anfalle 


fruhes Erwachsenen- 
alter (16%) 


siehe oben 



Es scheint jedoch einen unmittelbaren Zusammenhang zwischen der Schwere 
der Epilepsie und dem AusmaB der neuropsychologischen Storungen zu 
geben: So weisen Kinder mit einer hohen Anfallsfrequenz und mit einer 
friihen Erstmanifestation der Epilepsie deutlich schwerere kognitive Defizite 
auf (Aldenkamp, 1999; Aldenkamp, Gutter & Beun, 1992; Aldenkamp, Over- 
weg-Plandsoen & Diepman, 1999). Auch konnten neuere elektrophysiologi- 
sche, histologische, bildgebende und neuropsychologische Studien zeigen, 
daB eine chronische Epilepsie zu irreversiblen morphologischen Veranderun- 
gen und zu nur geringfiigig beeinfluBbaren neuropsychologischen Storungen 
fiihrt (vgl. zusammenfassend Jokeit & Ebner, 1999). Interessant sind in die- 
sem Zusammenhang auch erste Ergebnisse neuropsychologischer Verlaufsun- 
tersuchungen nach epilepsiechirurgischen Eingriffen bei Kindern. Hier konnte 
die Bonner Arbeitsgruppe (Lendt, Helmstaedter & Eiger, 1999) fur Patienten 
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Kasten 11: 

Fragen und Anworten zur Intelligenz epilepsiekranker Kinder in Angehorigenratgebern. 



1. Haben Epilepsiekranke eine geringere Intelligenz? 1 



Epilepsiekranke ohne eine zugrundliegende Erkrankung des Gehirns haben eine normale In- 
telligenz. 1st die Epilepsie Folge einer schweren Grunderkrankung des Gehirns, so verursacht 
die Grunderkrankung die Intelligenzminderung und nicht die Epilepsie selbst. Es ist mittlerweile 
belegt, da3 epileptische Anfalle selbst bei ausreichender Behandlung nicht zu einer Abnahme 
der Intelligenz im Vergleich etwa zu Geschwistern dieser Kranken fuhren. (...) 



2. Haben Epilepsien EinfluG auf Intelligenz, Lern- und Leistungsfahigkeit? 2 



Epilepsien beeinflussen wederdie Intelligenz noch die Lern- und Leistungsfahigkeit allgemein 
und bleibend. Anfalle und Medikamente konnen aber die Lern- und Leistungsfahigkeit voruber- 
gehend beeintrachtigen. 



3. Ist eine reduzierte Leistungsfahigkeit die Folge der Anfalle? 2 



Dies ist moglich, aber nicht zwingend, hangt vor allem von der Anfallsart ab und mu(3 im Ein- 
zelfall geklart werden. Au3er in der Anfallsphase selbst ist eine reduzierte Leistungsfahigkeit 
auch kurz vorher und insbesondere nachher denkbar. Eine anfallsbedingte Reduktion der Lei- 
stungsfahigkeit ist jedoch immer eine vorubergehende Erscheinung. Ist die Leistungsfahigkeit 
langerfristig beeintrachtigt, mussen die Ursachen in der Grunderkrankung, in Teilleistungs- 
schwachen und/oder in der medikamentosen Behandlung gesucht werden. 



1 aus Schmidt (1988) 

2 aus Schweizerische Vereinigung der Eltern epilepsiekranker Kinder SVEEK (o.J.). 



mit fokalen Epilepsien zeigen, daB bei postoperativer Anfallsfreiheit die ko- 
gnitive Leistungsfahigkeit im Vergleich zur praoperativen Situation konstant 
bleibt, wahrend postoperativ fortbestehende Krampfanfalle sich ungiinstig auf 
den spateren neuropsychologischen Entwicklungsverlauf auswirkten. 

Wahrend sich bei den symptomatischen Epilepsien in der Regel eine verursa- 
chende neurogene Noxe nachweisen laBt, kommen im Kindesalter haufig auch 
Epilepsien vor, deren genaue Ursache bis heute nicht bekannt ist. Da sich je- 
doch in den meisten Fallen 

- eine familiare Haufung, 

- konkordante pathologische Veranderungen bei eineiigen Zwillingen und 

- oft auch vergleichbare EEG- Veranderungen bei anfallsfreien Geschwistern 
gefunden haben, 

wird eine genetische Disposition mit vermutlich autosomal-dominantem Erb- 
gang angenommen, die zu einer Hirnreifungsstorung fiihrt ( hereditary im- 
pairment of brain maturation oder HIBM; Doose & Neuhauser, 1997). Diese 
Gruppe der im Kindesalter auftretenden fokalen Epilepsien besitzt eine gute 
Prognose, da die Anfallsaktivitat zumeist vor oder wahrend der Pubertat wie- 
der verschwindet. Diese Epilepsieformen werden daher als benigne (gutar- 
tige) Partialepilepsien bezeichnet (siehe Tab. 22). 
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Tabelle 22: 

„Gutartige“ Epilepsieformen des Kindesalters und assoziierte Hirnfunktionsstorungen 
(nach Doose & Neuhauser, 1997; Gross-Selbeck, 1993, S. 11). 



Epilepsieform 


EEG-Befunde 


Neuropsychologische Storungen 


Rolando-Epilepsie 


zentro-temporale sharp waves 


visuomotorische Storungen, Lese- 
Rechtschreibstorungen, Dyskalkulie, 
Aufmerksamkeits- und 
Konzentrationsstorungen 


Pseudo-Lennox- 

Syndrom 


langsame und diffuse 
spike/wave-Komplexe, 
haufig frontal lokalisiert 


Storungen der visuomotorischen Koor- 
dination, Regression des Wort- 
schatzes, orale Dyspraxie, Dysarthrie, 
Wortfindungs- und Sprachverstandnis- 
storungen, Schwachen in der zeitlichen 
und vor allem raumlichen Orientierung 


Bioelektrischer 
Status epilepticus 
im Schlaf (ESES) 


frontaie sharp slow wave-Foci 
mit Generalisierungstendenz, 
massive Aktivierungstendenz 
im Schlaf bis hin zum Status 
epilepticus im nonREM-Schlaf 


allgemeine Entwicklungsverzogerung, 
Sprachentwicklungsstorung, zum Teil 
komplexe Retardierung 


Landau-Kleffner- 

Syndrom 


multifokale sharp waves, meist 
temporal odertemporo-parietal; 
synchrone Aktivierung oft erst 
im Schlaf 


auditiv-verbale Agnosie, manchmal 
auch Gerauschagnosie, Regression 
der expressiven Sprache, Paraphasien, 
Wortverstummelungen, spater auch 
globale Aphasie, bisweilen Dysarthrie 
und orale Dyspraxie 


Benigne Partialepi- 
lepsie mit affektiver 
Symptomatik 
(„terror fits") 


inkonstante fronto-temporale 
Oder temporo-parietale sharp 
waves 


nachtliche Panikattacken („terror fits"), 
spater auch tagsuber; 
Verhaltensstorungen 


Benigne Partialepi- 
lepsie mit 
okzipitalen Foci 


okzipital lokalisierte, gut struk- 
turierte, meist amplitudenhohe 
sharp slow waves 


Migrane-Symptomatik 



Leider kommt es bei den benignen Partialepilepsien zu zum Teil erheblichen 
Hirnfunktionsstorungen, die haufig auch nach dem Abklingen der klinisch 
manifesten Anfallsaktivitat fortbestehen. Das Spektrum der neuropsychologi- 
schen Beeintrachtigungen reicht von umschriebenen Teilleistungsstorungen 
(z. B. epileptische Aphasie oder Lautagnosie beim Landau-Kleffner-Syn- 
drom) bis hin zur umfassenden Entwicklungsretardierung (z. B. beim Pseudo- 
Lennox-Syndrom und in manchen Fallen auch beim ESES). 

Fur die Neuropsychologie der Epilepsien des Kindesalters ergeben sich hier- 
aus zwei Folgerungen: Zum einen wird eine allein an der klinischen Sympto- 
matik orientierte Klassifikation den benignen Partialepilepsien nicht gerecht, 
da hierbei die anzunehmende gemeinsame Pathogenese, das heiBt die erbliche 
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Hirnreifungsstorung, nicht beriicksichtigt. Zum anderen konnen die mit der 
Epilepsie verbundenen Hirnfunktionsstorungen fur die Langzeitprognose ein 
wesentlich groBeres Problem darstellen als die Krampfaktivitat selbst, so daB 
den neuropsychologischen Folgen der benignen Fokalepilespien zukiinftig 
mehr Beachtung geschenkt werden sollte (vgl. hierzu Doose & Neuhauser, 
1997; siehe auch Abb. 19). 



Syndromatologische Klassifikation Neurobiologische Klassifikation 




>- Selektionskriterien — 


Basismechanismen 




Syndromkriterien 


genetische Disposition 

w 






T 

Phanotypische Variability 




Fallselektion — 


T 

Nosologische Klassifikation 



Abbildung 19: 

Gegenuberstellung epilepsiebezogener Klassifikationssysteme 
(modifiziert nach Doose, 1993, S. 29f.). 



Fiir ein Verstandnis der kindlichen Epilepsien ist es daher entscheidend, die 
ihnen zugrundeliegenden neurobiologischen Ursachen zum Ausgangspunkt 
einer sinnvollen Einteilung zu machen. Diese konnten dann auch die neuro- 
psychologischen Storungen besser einbeziehen und erklaren, warum es in Ab- 
hangigkeit von unterschiedlichen Risikofaktoren zu einer unterschiedlichen 
phanotypischen Ausgestaltung derselben Epilepsieform kommen kann (neu- 
robiologische Klassilikation). Derartige individuelle Unterschiede lassen sich 
nicht erklaren, wenn epileptische Syndrome ausschlieBlich aufgrund ihrer 
elektrophysiologischen Syndromkriterien deliniert werden (syndromatologi- 
sche Klassilikation). In der Praxis kann dies zur Folge haben, daB epileptische 
Krankheitsbilder iiberhaupt nicht als solche diagnostiziert werden, weil sie 
den a priori gesetzten Selektionskriterien nicht gerecht werden. Dies kann im 
Einzelfall, vor allem bei differentialdiagnostisch schwer abgrenzbaren Storun- 
gen, durchaus zu Fehldiagnosen fiihren. 

Besonders kontrovers eingeschatzt werden bis heute die Bedeutung und die 
mdglichen Spatfolgen sogenannter Fieberkrdmpfe bei Sauglingen und Klein- 
kindern. Diese Krampfanfalle treten mit einer Inzidenz von etwa zwei bis fiinf 
Prozent in der Folge schnell ansteigenden Fiebers auf und sind die haufigste An- 
fallsform bei sehr jungen Kindern (Aicardi, 1993; Doose, 1995). Fiir die Beur- 
teilung der neuropsychologischen Folgen spielt die Haufigkeit und Schwere des 
Fieberkrampfes eine entscheidende Rolle. Wahrend ein einmaliger Fieber- 
krampf keine Spatfolgen nach sich zieht und daher als gutartig gelten kann, 
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scheinen wiederholte und langer andauernde (komplizierte) Fieberkrampfe, die 
sich im Einzelfall liber 20 Minuten und mehr erstrecken konnen, die spatere ko- 
gnitive Leistungsfahigkeit der Kinder ungiinstig zu beeinflussen. In einer empi- 
rischen Untersuchung konnten Kolfen, Pehle und Liichrath (1999) zeigen, dab 
Kinder, die einen komplizierten oder aber mehrere Fieberkrampfe erlitten hat- 
ten, signifikant schlechtere Ergebnisse in verschiedenen neuropsychologischen 
Testverfahren aufwiesen. So zeigten diese Kinder Einschrankungen der Infor- 
mationsverarbeitung, der Sprache, der nonverbalen Intelligenz, des Kurzzeitge- 
dachtnisses, der Grobmotorik und des Rechnens. Unklar bleibt jedoch, ob es 
sich hierbei um eine unmittelbare Folge des Krampfgeschehens handelt oder ob 
sowohl die Fieberkrampfe als auch die neuropsychologischen Funktionsstorun- 
gen Folgen einer zugrundeliegenden Hirnschadigung sind. 



6.1.2 Fruhkindliche Epilepsien nach hereditaren 
Hirnreifungsstorungen 

6.1 .2.1 Landau-Kleffner-Syndrom (LKS) 

Diese hereditare Epilepsieform ist aus neuropsychologischer Sicht besonders 
interessant, weil sie mit zum Teil erheblichen Sprachstorungen einhergeht und 
daher auch als „epileptische Aphasie“ (Doose & Neuhauser, 1997) und im ICD- 
10 als „erworbene Aphasie mit Epilepsie“ (F80.3) bezeichnet wird. Die heute 
gebrauchlichere Bezeichnung als Fandau-Kleffner-Syndrom geht auf eine Fall- 
beschreibung von sechs Kindern durch die Autoren Eandau und Kleffner (1957) 
zuriick, bei denen es nach bis dahin unauffalliger Sprachentwicklung innerhalb 
von wenigen Wochen bis Monaten zu einer Aphasie und zu charakteristischen 
EEG-Veranderungen kam. Beim Fandau-Kleffner-Syndrom zeigen sich im 
EEG multifokale sharp-slow-waves insbesondere im Bereich des Temporallap- 
pens, wobei diese zumeist im Schlaf aktiviert werden und in etwa 70 % bis 80 % 
der Falle zu epileptischen Anfallen fiihren, die sehr variabel sein konnen (Baur, 
1996; Beaumanoir, 1992; Deonna, 1991; Doose & Neuhauser, 1997; Esser & 
Wyschkon, 2000; siehe Abb. 20). Bei etwa der Halfte der Kinder mit einem 
LKS treten epileptische Anfalle vor den charakteristischen aphasischen Sym- 
ptomen auf oder sie zeigen sich parallel mit ihnen (Eslava-Cobos & Mejia, 
1997; Paquier, van Dongen & Loonen, 1992; Tharpe & Olson, 1994). 

Ein pathologisches EEG laBt sich bei der groBen Mehrheit der Falle bereits 
zu Beginn der Erkrankung ableiten. Der epileptische Fokus ist nicht unbe- 
dingt an die sprachdominante Hemisphere gebunden, sondern fluktuiert hau- 
fig innerhalb einer Hirnhalfte und zwischen den Hemispharen (Martins da 
Silva & Nunes, 1995). Beschrieben wurden generalisierte fokale, komplex- 
fokale, atonisch-astatische, (hemi-)klonische und atypische absenceartige An- 
falle mit unterschiedlicher Haufigkeit, so daB eine differentialdiagnostische 
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Abbildung 20: 

EEG-Muster eines siebenjahrigen Madchen mit Landau-Kleffner-Syndrom. 
Erkennbar ist ein hochaktiver sharp- slow- wave-Fokus iiber der linken Hirnhemisphare 
(aus Doose & Neuhauser, 1997, S. 54). 



Abgrenzung zu anderen Epilepsie-Syndromen des Kindesalters, so etwa zur 
Rolando-Epilepsie, dem Pseudo-Lennox-Syndrom oder dem bioelektrischen 
Status epilepticus im Schlaf (ESES), oft schwer zu treffen ist (vgl. Doose & 
Neuhauser, 1997). 

Zuverlassige epidemiologische Angaben zum Landau-Kleffner-Syndrom lie- 
gen derzeit nicht vor. Bis zum Jahr 1990 waren weltweit erst ca. 140 Falle be- 
kannt, bis 1992 waren es erst 200 (Baur, 1996; Beaumanoir, 1992). Insgesamt 
gilt diese Epilepsieform auch unter Beriicksichtigung einer hoheren Dunkel- 
ziffer als ausgesprochen selten. Die hohe Dunkelziffer ergibt sich daraus, 
daB viele Kinder mit einem LKS als schwerhorig oder sogar taub fehldia- 
gnostiziert werden, obwohl audiometrische Untersuchungen ohne Befund sind 
(Szliwowski, 1991). Betroffen sind Kinder im Alter von zwei bis sieben Jahren, 
wobei Jungen hauliger als Madchen erkranken. In etwa 70 % der Falle mani- 
festiert sich die Erkrankung vor dem sechsten Lebensjahr, in seltenen Fallen 
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aber auch bereits mit 1 8 Monaten oder erst spat im Schulalter (Chevri-Muller 
et al., 1990). Bei etwa 10 % bis 15 % lindet sich eine Sprachentwicklungsver- 
zogerung in der Vorgeschichte (Baur, 1996; Doose & Neuhauser, 1997; Elli- 
ger et al., 1990). 

Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren (PET, SPECT) konnten keine 
gravierenden Hirnlasionen nachweisen, es zeigten sich jedoch Storungen des 
Hirnstoffwechsels in den Temporallappen und eine verminderte Stoffwech- 
selrate in den Thalamuskemen (Beaumanoir, 1992; Maquet et al., 1995; Mou- 
ridsen et al., 1993). 

Leitsymptom, insbesondere bei klinisch anfallsfreiem Verlauf, ist zunachst 
eine Lautagnosie, die im Alltag als Sprachverstandnisstorung auffallt. Die be- 
troffenen Kinder verstehen Texte, Satze, Worter und Laute nicht mehr, obwohl 
sie sie horen konnen. Selektiv gestort ist also die Sinnentnahme, obwohl die 
erkrankten Kinder hauhg als schwerhorig erscheinen. Spater kann auch eine 
Gerauschagnosie hinzutreten, bei der selbst Alltagsgerausche nicht mehr in 
ihrer Bedeutung erfaBt werden konnen und die Kinder auf auditive Reize ge- 
nerell nicht mehr reagieren. Da die zugrundeliegende neuropsychologische 
Symptomatik schwer erkennbar ist, fallen die betroffenen Kinder oft erst 
durch ihr verandertes Verhalten auf. Obwohl es sich beim Landau-Kleffner- 
Syndrom um eine rezeptive Sprachstorung handelt, ist auch die Sprachpro- 
duktion betroffen. Die Kinder sprechen immer weniger; oft kommt es auch zu 
weiteren qualitativen Auffalligkeiten wie Wortlindungsstorungen, semanti- 
schen und phonematischen Paraphasien, Neologismen, Dysgrammatismus, 
Echolalien, Dyslalien und Einschrankungen des Wortschatzes und der auditi- 
ven Merkfahigkeit (vgl. Baur, 1996). Differentialdiagnostisch bedeutsam ist, 
daB das Verstandnis fur Symbolsprache erhalten bleibt. Angesichts der erheb- 
lichen rezeptiven Sprach- und Kommunikations storungen ist es leicht nach- 
vollziehbar, daB ein GroBteil der erkrankten Kinder zum Teil massive Verbal - 
tensaujfdlligkeiten zeigt, die sich vor allem in Aggressivitat, Wutausbriichen, 
emotionaler Labilitat und geringer Frustrationstoleranz auBem, wahrend de- 
pressive Storungen nicht auftreten. 

Der weitere Verlauf des Landau-Kleffner-Syndroms kann in den einzelnen 
Fallen sehr variabel sein und von vollstandiger Remission (bei einem Drittel 
der Kinder) bis zu irreversiblen neuropsychologischen Beeintrachtigungen 
(bei etwa zwei Fiinftel) reichen. Als wichtigster prognostischer Faktor hat sich 
insgesamt das Alter zum Zeitpunkt der Erstmanifestation erwiesen, wobei die 
kritische Grenze bei fiinf Jahren zu liegen scheint (Baur, 1996). Erkranken 
sechsjahrige und altere Kinder, besteht eine wesentlich giinstigere Prognose 
im Vergleich zu einem Erkrankungsalter mit vier Jahren und bei noch jiinge- 
ren Kindern. Das Landau-Kleffner-Syndrom wird den sogenannten benignen 
Epilepsien des Kindesalters zugerechnet, da die epileptische Aktivitat und die 
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Fallbeispiel 



Detlef wurde im Alter von 9; 10 Jahren erstmalig neuropsychologisch untersucht. 
Aus der Anamnese waren Schwangerschaftskomplikationen ( vorzeitige Wehen im 
vierten und fiinften Monat und das Fehlen von Kindsbewegungen in der 29. 
Woche), eine auffallende Geburtslange (57 cm), „KletterfuBe“ und unstillbares 
Schreien bemerkenswert. Im dritten und vierten Lebensmonat war es zu mehreren 
Ereignissen gekommen, bei denen Detlef nach heftigem Schreien plotzlich blau 
anlief und dann ohnmachtig wurde. Das Untersuchungsheft fiir Kinder vermerkte 
spater eine hypermotorische Unruhe und eine Einschrankung des Horvermogens. 
Mit drei Jahren fiel eine undeutliche Aussprache auf, die kurzzeitig logopadisch 
behandelt wurde. Detlef wurde mit sechs Jahren eingeschult, nach nur sechs Wo- 
chen aber aufgrund seines standigen Bewegungsdrangs und teilweise auch ag- 
gressiver Handlungen gegen Mitschiiler in die Vorschule zuriickverwiesen. Auch 
nach der Wiedereinschulung kam es fortwahrend zu Verhaltensproblemen. 

Eine Familienhelferin, die der alleinerziehenden Mutter zeitweise zur Seite gestellt 
wurde, bestatigte den Eindruck der Mutter, daB Detlef sich um ein angemessenes 
Verhalten bemtihe, zur Selbsteuerung aber nicht in der Lage sei. Detlef sprach viel 
zu hastig und undeutlich und war daher oft vollkommen unverstandlich. Er be- 
ftihlte und betastete alles, bevor er von Gegenstanden iiberzeugt war und oft schien 
er iiberhaupt nicht zu verstehen, was man von ihm wollte. Es kam vor, dafi er vol- 
lig ernsthaft und ungeduldig fragte, ob man denn nicht mit ihm „deutsch spre- 
chen“ konne. Zur Familienanamnese war zu erheben, daB der leibliche Vater des 
Jungen an einer nicht naher bekannten neurologischen Erkrankung gelitten haben 
soil, die unter anderem zu einer „zunehmenden Ertaubung“ und zu unkontrollier- 
ten Verhaltensausbrtichen gefiihrt hatte. 

In der neuropsychologischen Untersuchung fielen sofort gravierende Sprachver- 
standnisstorungen auf. Detlef orientierte sich kaum an den verbalen Testinstruktio- 
nen, sondern versuchte, aus visuellen Hinweisreizen und Vermutungen den Sinn der 
einzelnen Aufgaben zu erschlieBen. Gesprochene Anweisungen und Fragen wurden 
oft iiberhaupt nicht oder vollig falsch verstanden, obwohl akustische Orientierungs- 
reaktionen vorhanden waren. Im HAWIK-R schnitt Detlef im Verbalteil deutlich 
schlechter ab als es seine insgesamt durchschnittliclie Leistungsfahigkeit vermuten 
lieB. Die Untersuchung der Sprache zeigte erhebliche Beeintrdchtigungen des 
Sprachverstdndnisses auf Laut-, Wort-, Satz- und Textebene. Dagegen gelang Det- 
lef die Orthographic und das Beherrschen grundsatzlicher Wortbedeutungen ohne 
phonematische Komponente gut. Bei auditiver sprachlicher Information produzierte 
Detlef oft grobe Abweichungen, er fragte haufig nach, war sichtlich angestrengt, 
schnell ermiidbar und zum Teil vollkommen iiberfordert. 

Die daraufhin gestellte Verdachtsdiagnose eines Landau-Kleffner-Syndroms 
konnte kurze Zeit spater gesichert werden. Die HNO-arztliche Untersuchung 
einschlieBlich BERA 1 erbrachte keinen Befund. Das Schlafentzugs-EEG mit 
Schlafphase erbrachte bei geoffneten Augen zunachst eine altersentsprechende 
Grundaktivitat; wahrend des Einschlafstadiums und des Leichtschlafes zeigte sich 
dann jedoch das Auftreten von rechts-fronto-prazentralen und temporalen sharp- 
waves und sharp- slow -waves mit Uberleitung zur Gegenseite und Neigung zur Ge- 
neralisation. Eine spatere 24-Stunden-EEG-Ableitung bestatigte ebenfalls einen 
ausgepragten sharp-wave-Fokus rechts-temporal bereits im Miidigkeits stadium. 
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Der Fokus aktivierte im Schlaf deutlich und mtindete in meist iiber 20 sec. dau- 
ernde Paroxysmen mit Generalisierung. Nach einer antikonvulsiven Medikation 
zunachst mit Sultiam (Ospolot®), spater mit Valproinsaure (Valproat®) erbrachte 
nach zwei Monaten eine deutliche Besserung des EEG-Befundes. Eine dritte 
24-Stunden-EEG-Ableitung nach einem weiteren Monat zeigte eine weitere Be- 
fundbesserung mit altersphysiologischer Grundaktivitat und nur noch vereinzel- 
ten unspezifischen spannungsaktivierten Gruppenbildungen ohne Herdhinweis 
in Phasen leichter Ermiidung. 



1 BERA = (Brain) Electric Response Audiometry, Methode zur Hormessung durch Ableitung akustisch evozierter 
Hirnstammpotentiale (Himstammaudiometrie) 



EEG-Veranderungen zumeist vor oder wahrend der Pubertat eine vollstandige 
Remission erfahren (Doose & Neuhauser, 1997). Leider sieht die Prognose 
hinsichtlich der neuropsychologischen Beeintrachtigungen weniger giinstig 
aus; so scheinen sowohl die aphasischen und die auditorisch-agnostischen als 
auch die dariiber hinausgehenden kognitiven Beeintrachtigungen selbst nach 
erfolgreicher epileptologischer Behandlung in vielen Fallen anzudauern 
(Deonna, 1991; Doose & Neuhauser, 1997). Als Therapiemafinahmen kom- 
men in erster Linie eine antikonvulsive medikamentose Behandlung, in vielen 
Fallen auch eine Behandlung mit Corticosteroiden (Adenocorticotropes Hor- 
mon [ACTH] oder Cortison), eine flankierende logopadische und gegebenen- 
falls auch neuropsychologische Therapie sowie in Einzelfallen eine hirnchir- 
urgische ( stereotaktische ) Operation in Frage. 



Hinweis 

ZusammengefaBt sollte die Verdachtsdiagnose eines Fandau-Kleffner- 

Syndroms erwogen werden, wenn 

- sich bei sprachgestorten Kindern als Feitsymptom Sprachverstandnis- 
storungen, bei ungiinstigem und unbehandeltem Verlauf auch eine 
Fautagnosie manifestiert, 

- die betroffenen Kinder als horgeschadigt erscheinen, 

- die Symptomatik bis zur Stummheit fiihren kann, 

- semantische und phonematische Probleme vorkommen, 

- Verhaltensauffalligkeiten im Sinne aggressiver Ausbriiche, fehlender 
Selbstkontrolle, eines Verlustes von Eigensteuerungsfunktionen, einer 
geringen Frustrationstoleranz mit Wutausbriichen, emotionaler Labi- 
litat, regressiven Tendenzen und stereotypem Verhalten bestehen, 

- das Verhalten durch eine eingeschrankte Aufmerksamkeitsspanne und 
eine typische Rastlosigkeit gekennzeichnet ist und 

- die intellektuellen Funktionen unbeeintrachtigt sind. 
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6.1 .2.2 Benigne Partialepilepsie mit affektiver Symptomatik 
(„terror fits") 

Auch die benigne Partialepilepsie mit affektiver Symptomatik, die auch als 
benigne psychomotorische Epilepsie bekannt ist, gehort zu den hereditaren 
friihkindlichen Epilepsieformen (Dalla Bernardina et al., 1992; Doose & 
Neuhauser, 1997). Aufgrund der im Vordergrund stehenden klinischen Sym- 
ptomatik mit plotzlichen Angst- und Panikattacken ohne BewuBtseinsverlust 
werden die epileptischen Anfalle zumeist pragnant als ..terror fits“ (Panik- 
anfdlle) bezeichnet. Hierbei handelt es sich um komplexe Partialanfalle, bei 
denen sich im EEG inkonstante fronto-temporale oder temporo-parietale 
sharp waves zeigen. Aus epileptologischer Sicht ist eine Abgrenzung ge- 
geniiber der Rolando-Epilepsie und gegeniiber Epilepsien nach cerebralen 
Lasionen vorzunehmen, die zu vergleichbaren EEG-Befunden fiihren kon- 
nen (Doose & Neuhauser, 1997). Fur die Annahme einer eigenstandigen Epi- 
lepsieform im Zusammenhang der benignen Anfallssyndrome sprechen das 
haufige Vorkommen von Anfallsleiden in der Familie, das gehaufte Auftre- 
ten von Fieberkrampfen bei den betroffenen Kindern, die aus epileptologi- 
scher Sicht gute Prognose und die EEG-Befunde. Betroffen sind Kinder im 
Alter zwischen zwei und neun Jahren, die definitionsgemaB bis zur Erstma- 
nifestation des epileptischen Geschehens eine altersgerechte motorische und 
kognitive Entwicklung durchlaufen haben miissen. Die benigne Partialepi- 
lepsie mit affektiver Symptomatik auBert sich in plotzlich auftretenden 
Angst- und Panikattacken, bei denen das betroffene Kind seine Tatigkeit ab- 
rupt unterbricht, ohne erkennbaren auBeren AnlaB weinend und schreiend 
davonlauft und entweder bei Erwachsenen Schutz sucht oder sich beispiels- 
weise unter Tischen und Stiihlen oder hinter Schranken und in der Zimmer- 
ecke versteckt. Das Kind wirkt hierbei wie in auBerster Panik und ist kaum 
zu beruhigen; die Angstattacke endet oft genauso plotzlich wie sie begonnen 
hat. Haufig zeigen sich diese ..terror fits“ erstmalig in der Nacht. Die Kinder 
wachen dabei schreiend auf, sind durch die herbeieilenden Eltern liber lange 
Zeit, manchmal bis zu 20 Minuten oder auch langer nicht zu beruhigen, erken- 
nen ihre Eltern oftmals nicht und wehren sich gegen Beriihrungen und Zu- 
spruch. 

Eigene klinische Beobachtungen haben ergeben, daB die ..terror fits“ iiber lan- 
gere Zeitraume, zumeist etwa sechs Monate, regelmdfiig, oft zunachst nachts 
und spater auch am Tage auftreten und in vielen Fallen von Einndssen beglei- 
tet werden. Aufgrund der meist plotzlichen Beendigung der Panikattacken, der 
phanomenologischen Ahnlichkeit mit Angst- und Alptraumen und des voll- 
standigen BewuBtseinserhaltes ohne weitere Anfallssymptome (klonische 
Zuckungen, tonische Verkrampfungen oder astatische Schlaffheit) werden die 
beobachteten Panikattacken von Eltern, Erziehern und Lehrern zumeist als 
voriibergehende psychische Belastung interpretiert und nicht als moglicher 
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Ausdruck eines epileptischen Geschehens gedeutet. Nicht selten erfolgt eine 
erstmalige diagnostische Zuordnung retrospektiv, wenn die betroffenen Kin- 
der durch Leistungs- und Verhaltensstorungen zunehmend auffallig werden 
und wenn in diesem Zusammenhang routinemaBig ein EEG abgeleitet wird. 
Da bei vielen Kindern mit „terror fits“ Verhaltensauffalligkeiten mit voll- 
standigem Kontrollverlust und heftigen aggressiven Ausbriichen beobachtet 
werden, wird eine frontale Lokalisation des epileptischen Fokus vermutet 
(vgl. Doose & Neuhauser, 1997). 



Fallbeispiel 



Ines wurde im Alter von 4:1 Jahren neuropsychologisch untersucht, nachdem es 
in j lingerer Zeit immer wieder und zunehmend haufiger zu plotzlichen Panik- 
attacken gekommen war, in deren Verlauf sie aus heiterem Himmel laut ge- 
schrien, „Mama, Mama“ gerufen und eine „furchterliche Panik im Blick“ gehabt 
hatte. Derartige Panikattacken waren erstmalig in Ines erstem Lebensjahr aufge- 
treten; bisher war dies erst zwei Mai tagsiiber vorgekommen, sonst ausschlieB- 
lich nachts. Die Angstattacken waren in letzter Zeit auch mehrfach in einer Nacht 
vorgekommen und seit ihrem erstmaligen Auftreten stets von Einnassen beglei- 
tet worden. Die Mutter hatte auBerdem beobachtet, daB ihre Tochter sich gele- 
gentlich plotzlich stark verkrampft hatte, wobei sie einmal sogar einen schweren 
Holztisch kraftvoll hochgestemmt hatte. AuBerdem war der Mutter aufgefallen, 
daB Ines manchmal plotzlich schmatzte und sehr oft unerklarliche BiBwunden 
und Blut im Mund hatte. 

Ines klagte haufig liber Kopfschmerzen. hatte eine geradezu panische Angst vor 
Wasser und war sehr gerauschempfindlich. Sie verhielt sich oft sehr aggresiv, 
trat und schlug ihre Mutter ohne erkennbaren AnlaB oder schrie sie an. Haufig 
war es auch zu plotzlichen Stiirzen gekommen, bei denen Ines plotzlich auf dem 
Boden lag und bisweilen an Armen und Beinen vollig verkrampft war. 

Die neuropsychologische Untersuchung erbrachte eine nicht-familiare Links- 
handigkeit, eine geringe A ufm erksam ke i rssp mine. iiberschieBende motorische 
Reaktionen, eine orale Dyspraxie, groBe Probleme beim gegenstandlichen 
Malen, Unsicherheiten in der Ganzkorperkoordination und in der Grobmotorik 
sowie ein ausgepragtes Imitationsverhalten, jedoch auch ein gutes Sprachver- 
standnis bei reduziertem Wortschatz. 

Eine daraufhin veranlaBte Langzeit-EEG-Ableitung erbrachte ein pathologi- 
sches Schlaf-EEG mit fokalen Anzeichen einer cerebralen Anfallsbereitschaft; 
in der Einschlafphase waren links -frontale sharp-waves nachweisbar, die zur 
Ausbreitung in umgebende Gehirnregionen tendierten. Daraufhin wurde die 
Diagnose einer Frontallappen-Epilepsie mit „terror fits“ gestellt und eine Car- 
bamazepin-Medikation mit Timonil® eingeleitet. Eine Kernspin-Untersuchung 
ergab bis auf einen anamnestisch bekannten Microcephalus keinen pathologi- 
schen Befund. 
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Dieser Fallbericht verdeutlicht zwei grundsatzliche Probleme der Neuro- 
psychologie friihkindlicher Epilepsien. Zum einen wild die Bedeutung 
einer grundlichen Exploration als wichtiger und unverzichtbarer Bestand- 
teil jeder neuropsychologischen Diagnostik hervorgehoben, da die erhobenen 
Befunde allein das Anfallsleiden nicht demaskiert hatten. Vor allem bei einer 
vorbestehenden positiven Anamnese, beispielsweise bei bekannter Alkohol- 
embryopathie oder einer friih aufgetretenen Entwicklungsverzogerung, ist 
die Gefahr gegeben, die erhaltenen Befunde und klinischen Beobachtungen 
primar mit der bekannten Vorgeschichte zu korrelieren und weiterfiihrende 
Hypothesen zu vernachlassigen (vgl. hierzu auch Heubrock, 1990). Zum 
anderen wird auch deutlich, daB gerade bei den friihkindlich auftretenden 
Epilepsieformen mit einer erheblichen Variabilitat der klinischen Sympto- 
matik zu rechnen ist, die eine differentialdiagnostische Eingrenzung oft er- 
schwert. 



Hinweis 



Die benigne Partialepilepsie mit „terror fits“ ist vor allem von einem 
Pavor nocturnus oder von Alptraumen abzugrenzen. Gegen einen Pavor 
nocturnus und gegen Alptraume spricht, wenn die Aufwachattacken 

- zunehmend auch tagsiiber auftreten, 

- mehrfach in einer Nacht vorkommen, 

- einen stereotypen Verlauf nehmen, 

- plotzlich beginnen und auch oft genauso plotzlich wieder aufhoren, 

- iiber lange Zeit anhalten und 

- von regelmaBigem Einnassen begleitet werden. 



Die differentialdiagnostische Einordnung der Epilepsieform ist oft nicht ganz 
einfach, wenn es sowohl Gemeinsamkeiten wie auch Unterschiede zur cha- 
rakteristischen Manifestation der benignen Partialepilepsie mit affektiver 
Symptomatik gibt. Neben den „terror fits“ selbst spricht auch die frontale 
Lokalisation eines sharp wave-Fokus im EEG fur diese hereditare Epilep- 
sieform (vgl. Dalla Bernardina et al., 1992; Doose & Neuhauser, 1997). 
Auch Schreien und Weinen sowie Wutausbriiche mit aggressiven Verhal- 
tensweisen korrespondieren mit der frontalen Lokalisation der epileptischen 
Aktivitat. Als zusatzliches Charakteristikum findet sich oft auch der Erhalt 
des BewuBtseins wahrend des Anfalls und das Fehlen einer postiktalen Ver- 
wirrtheit. Nach Doose und Neuhauser (1997) sind jedoch von der benignen 
Verlaufsform dieser Partialepilepsie mit affektiver Symptomatik kognitiv 
und motorisch normal entwickelte Kinder betroffen, wobei das Auftreten 
von Panikattacken typischerweise das einzige Anfallssymptom bildet und an- 
dere Anfallsmanifestationen fehlen. Beides trifft aber nicht fur alle Kinder 
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zu, wenn sich beispielsweise aufgrund einer Alkoholembryopathie oder 
einer perinatalen Hirnblutung sehr friih eine Entwicklungsretardierung ge- 
zeigt hat und auch Anfallsereignisse mit Hinstiirzen und moglicherweise to- 
nischen Phasen vorkommen. Dariiber hinaus deuten Doose und Neuhauser 
(1997) an, daB die fiir „terror fits“ typischen EEG-Muster mit inkonstanten 
fronto-temporalen oder temporo-parietalen sharp wave-Foci auch bei Epi- 
lepsien hirnorganischer Genese vorkommen konnen und von diesen abzu- 
grenzen seien. Moglicherweise ist dieses diagnostische Kriterium der „terror 
fits“ jedoch nicht zu halten, zumal der AusschluB einer cerebralen Lasion bei 
gleichzeitiger familiarer Vorbelastung auf eine selegierte Population zuriick- 
geht (Dalla Bernardina et al., 1992), so daB „die nosologische Stellung die- 
ser Epilepsieform [...] noch nicht exakt bestimmt [ist]“ (Doose & Neuhau- 
ser, 1997, S. 55). 

Eigene klinische Beobachtungen deuten darauf hin, daB es sich bei epilepto- 
genen „terror fits" um die gemeinsame Endstrecke sowohl der hereditaren 
Partialepilepsie mit affektiver Symptomatik im Sinne der Klassilikation von 
Doose (1995) als auch eines epileptischen Anfallsgeschehens nach pra- oder 
perinatalen Komplikationen handeln konnte, deren gemeinsame Verbindung 
die resultierende cerebrate Reifungsstdrung darstellt (vgl. Abb. 21). 




Abbildung 21: 

Hypothese zur Entstehung epileptogener , , terror fits". 



Im Zusammenhang mit den verhaltensbezogenen Folgen von Epilepsien bei 
Kindern und Erwachsenen ist iiber lange Zeit die Frage nach einer charakte- 
ristischen epileptischen Wesensanderung kontrovers diskutiert worden. In 
jtingerer Zeit hat sich zunehmend die Erkenntnis durchgesetzt, daB es eine 
einheitlich ausgepragte Verhaltensausformung als unmittelbare Begleiterschei- 
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nung der Epilepsie nicht gibt (vgl. hierzu Diener & Mayer, 1996, S. 1 93 IT.). 
Demgegeniiber wird heute von interiktalen Verhaltensstorungen gesprochen. 
Damit sind diejenigen Verhaltensstorungen gemeint, die nicht den unmittel- 
baren Auswirkungen des Anfallsgeschehens selbst zuzurechnen sind, sondern 
sich zwischen den einzelnen Krampfanfallen ( interiktal ) zeigen. Umstritten ist 
hierbei derzeit noch, ob es eine Haufung aggressiver Verhaltensweisen als be- 
sonders bedeutende epileptogene interiktale Verhaltensstorung gibt (vgl. 
Berrouschot, Ettrich & Schier, 1995). Auch in Ines Fall wird die Frage eines 
Zusammenhanges zwischen ihrer epileptischen Erkrankung und den beob- 
achteten aggressiven Verhaltensweisen aufgeworfen. Empirische Studien 
haben iibereinstimmend eine besondere Haufung aggressiver Verhaltenswei- 
sen nicht bestatigen konnen (Berrouschot, Ettrich & Schier, 1995; Diener & 
Mayer, 1996). Auch unter Beriicksichtigung objektivierbarer, unterschied- 
lich stark ausgepragter kognitiver Beeintrachtigungen kommen die Autoren 
zu dem Ergebnis, daB weder die Epilepsiediagnose selbst noch die mit dem 
epileptischen Geschehen verbundenen neuropsychologischen Storungen das 
Auftreten aggressiver Verhaltensstorungen begiinstigen. Da auch eine epi- 
lepsieformspezihsche Haufung aggressiven Verhaltens nicht nachweisbar 
war, lassen sich aggressive Verhaltensmerkmale nicht als Folge einer benig- 
nen friihkindlichen Epilepsie deuten. Vielmehr muB davon ausgegangen 
werden, daB aggressive Verhaltensausbriiche im Zusammenhang mit der 
frontalen Lokalisation eines epileptischen Focus stehen konnen. Hierfiir 
spricht zum einen, daB „terror hts“ den Frontallappen-Syndromen zugeord- 
net werden konnen, die sich ihrerseits weiter differenzieren lassen (Salanova 
et al., 1995). Des weiteren gehoren aggressive Verhaltensweisen als Folge 
einer ungeniigenden cerebralen Impulshemmung zu den charakteristischen 
Merkmalen von Frontalhirn-Syndromen auch bei Kindern und Jugendlichen 
(vgl. Heubrock, 1994). 



6.2. Schadel-Hirn-Traumen (SHT) im Kindesalter 
6.2.1 Ursachen und Neuropathologie des SHT 

In Deutschland verungliicken jahrlich insgesamt 2 Millionen Kinder im 
Alter bis zu 15 Jahren. Etwa die Halfte von ihnen miissen arztlich behandelt 
werden und circa 220000 Kinder werden so schwer verletzt, daB sie sta- 
tionar in einer Klinik aufgenommen werden miissen. 1 000 Kinder sterben 
bei Unfallen und weitere 1 000 Kinder bleiben - meist infolge von Schadel- 
Hirn-Traumen - dauerhaft behindert (Limbourg, 1997). Von diesen Kindern 
verungliicken etwa 50000 Kinder allein bei Verkehrsunfdllen, wobei drei 
Viertel der Opfer leicht und etwa 12000 Kinder schwer verletzt werden 
(siehe Kasten 12). 
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Kasten 12: 

Zeitungsnotiz iiber Verkehrsunfalle bei Kindern 
(aus Frankfurter Rundschau, 21. 06. 1995) 



431 Kinder wurden bei Verkehrsunfallen getotet 



WIESBADEN, 20 Juni (dpa). Auf Deutsch- 
lands StraBen sind im vergangenen Jahr 
durch Verkehrsunfalle 431 Kinder unter 15 
Jahren urns Leben gekommen. Das ist die 
niedrigste Zahl seit Beginn der statistischen 
Erhebungen vor 42 Jahren. 1993 - als der 
bislang niedrigste Stand erreicht worden 
war - waren 445 Kinder getotet worden. Die 
Zahl der insgesamt verungluckten Kinder ist 
1994 jedoch erneut gestiegen: um 1,1 Pro- 
zent auf 51 635, teilte das Statistische Bun- 



desamt am Dienstag in Wiesbaden mit. Drei- 
viertel der Opfer wurden leicht, ein Viertel 
schwer verletzt. 

Als einen Grund fur den Ruckgang der To- 
desfalle nannten die Statistiker bessere Kin- 
dersitze. Dem groBten Lebensrisiko sind 
Kinder im Auto ausgesetzt: 164 starben in 
Fahrzeugen (minus 7,3 Prozent), 138 als 
FuBganger (plus 4,5 Prozent) und 105 auf 
dem Fahrrad (minus zehn Prozent). 



Weitere Ursachen fur Unfdlle im Kindesalter sind 

- Stiirze im Haushalt, im elterlichen oder nachbarlichen (Handwerks- oder 
Landwirtschafts-) Betrieb oder auf dem Spielplatz, 

- Ertrinken mit anschlieBender Reanimation beim Baden, in Garten-, Fisch- 
oder Feuerloschteichen oder durch Eiseinbriiche im Winter und 

- Verletzungen durch versehentlich ausgeloste Schiisse oder Explosionen 
(z. B. beim Hantieren mit Waffen, nach Sprengmittelfunden oder beim Ex- 
perimentieren mit Chemikalien zu Silvester; vgl. Tab. 23). 



Tabelle 23: 

Unfallarten und ihre Haufigkeit im Kindesalter (nach Limbourg, 1997). 



Unfallart 


Haufigkeit 


- Sturze 

- Einwirkung von Gegenstanden und Maschinen 

- ZusammenstoBe mit Gegenstanden 

- Einwirkungen von Menschen und Tieren 

- Verbrennungen und Verbruhungen 

- andere Ursachen (z. B. Ertrinken) 


50% 

15% 

12% 

7% 

3% 

zwischen 0,1 und 2,0% 



AuBer Unfallen kommen als Ursachen fur SHT bei Kindern und Jugendlichen 
femer 

- willentlich herbeigefuhrte Mifihandlungen durch Eltern, Verwandte und 
Bekannte, die nach neueren amerikanischen Angaben die haufigste Ursache 
von SHT im Kleinkind&lter darstellen (Robinson & Haskett, 1998; Silver, 
Hales & Yudowsky, 1992; vgl. Kasten 13), oder 

- bei alteren Kindern und Jugendlichen auch suizidale Handlungen 
in Frage. 
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Kasten 13: 

Das „Munchhausen-Syndrom“ (aus Nordwest-Zeitung, 1999) 



Beim „Munchhausen-Syndrom“ handelt es sich um eine seltene Form der MiBhandlung von 
Kindern, bei der Eltern, meistens Mutter, ihre eigenen Kinder zum Teil iebensgefahrlich ver- 
letzen, um sich bei der haufig mehrfach wiederhoiten Krankenhauseinweisung als besonders 
fursorglich zu zeigen. Als Motive fur dieses MiBhandlungs-Syndrom werden schwere Per- 
sonlichkeitsstorungen und unbewu3te Rachewunsche vermutet; viele Mutter mit einem 
„Munchhausen-Syndrom“ haben medizinische Vorkenntnisse Oder sind in einem medizini- 
schen Heilberuf tatig. 



Vor Geburt das Sorgerecht furs Kind entzogen 

Mutter leidet an „Munchhausen-Syndrom“ 



Zwei Kinder wurden der Frau weggenom- 
men. Gegen den OLG-Beschlu3 gibt es 
keine Rechtsmittel mehr. 



von Franz-Josef Hoffmann 



Osnabriick/Oldenburg. Das Oberlandes- 
gericht in Oldenburg (OLG) hat einer Mutter 
aus Wallenhorst endgultig das Sorgerecht 
fur ihre kleine Tochter entzogen. Es be- 
statigte einen Beschlu3 des Familienge- 
richtes in Osnabruck. Die Richter sind der 
Uberzeugung, da3 die Mutter „eine Gefahr 
fur den Saugling darstellt". 

Die heute dreieinhalb Monate alte Tochter 
ist das zweite Kinder, das der Frau wegge- 
nommen wird. Sie soil schon ihr erstes Kind 
schwer mi3handelt haben. Sachverstandige 
waren damals zu der Auffassung gekom- 
men, da3 die Frau an einem „Munchhau- 
sen-Syndrom“ leidet. Menschen mit dieser 
Erkrankung neigen dazu, Krankheiten vor- 
zutauschen, um arztliche Hilfe in Anspruch 
nehmen zu konnen. Sie sollen aber auch 
ihren eigenen Kindern Verletzungen zufu- 
gen, um sich dann, wenn der Arzt gerufen 
wird, als fursorgliche Eltern darstellen zu 
konnen. 



Die Gutachter schlossen nicht aus, da3 nicht 
nur fur das erste Kind der Frau, sondern 
auch fur alle weiteren Kinder, die sie zur Welt 
bringt, eine erhohte Gefahr besteht. Diese 
Aussage hatte fur die Frau die Konsequenz, 
da3 ihr das erste Kind weggenommen 
wurde. Als sie erneut schwanger war, wurde 
noch vor der Geburt beschlossen, ihr auch 
das Sorgerecht fur dieses Kind zu entziehen. 

Kurz nach der Geburt hatten sich dramati- 
sche Szenen abgespielt: Weil sie ihr Kind 
behalten wollte, hatte sich die Frau fur eine 
Hausgeburt entschieden. Doch wenig spa- 
ter erfuhr das Jugendamt davon. Am Tag, 
als Vertreter des Amtes den Saugling abhol- 
ten, hatten sich die Eltern mit dem Baby in 
das Zimmer zuruckgezogen, in dem das 
Kind das Licht der Welt erblickt hatte. Der 
funf Tage alte Saugling sei der Mutter aus 
den Armen gerissen und ins Heim gebracht 
worden. „Die haben unsere Familie kaputt- 
gemacht", emporte sich die Schwiegermut- 
ter der Frau. Auch ihrem Sohn, dem Vater 
des Kindes, wurde das Sorgerecht entzo- 
gen. 

Die Familie will dennoch weiterkampfen, 
doch durfte sie dabei auf verlorenem Posten 
stehen: Gibt es doch gegen den Beschlu3 
des OLG keine Rechtsmittel mehr. 



Diese Angaben verdeutlichen, dab bei Kindern und Jugendlichen mit einer 
hohen Inzidenz neurogener Noxen und daraus resultierender neuropsycholo- 
gischer Storungen unterschiedlicher Genese zu rechnen ist, die allein fur er- 
worbene neurologische Behinderungen mit 180 bis 185 pro 100000 Kinder 
angegeben wird (Kraus, 1995; Lipinski, 1996). 
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Insgesamt muB davon ausgegangen werden, daB Verletzungen durch Ver- 
kehrsunfalle die groBte Risikoquelle fiir Schadel-Hirn-Traumen bei Kindern 
und Jugendlichen darstellen. Hierbei handelt es sich meist um Folgen von 
Unfallen, bei denen Kinder beim Spiel oder auf dem Weg zur Schule von 
Kraftfahrzeugen erfaBt werden oder als Beifahrer in Kraftfahrzeugen verun- 
gliicken. In der Gruppe der Jugendlichen und jungen Erwachsenen steigt die 
Anzahl der Kraftfahrzeugunfalle, bei denen die Verungliickten aktiv am Ge- 
schehen beiteiligt waren und als Kleinkraftradfahrer oder auf dem Heimweg 
im eigenen Auto („Disco-Unfalle“) verungliicken, drastisch an (vgl. auch 
Cook & Leventhal, 1992; vgl. Tab. 24). 

Tabelle 24: 

Haufigkeit von Kopfverletzungen bei Unfallen im Kindesalter (nach Limbourg, 1997). 



Ursachen fiir Kopfverletzungen 


Haufigkeit von SHT 
(bezogen auf alle Kinderunfalle) 


alle Kinderunfalle zusammen 


40% 


Heim- und Freizeitunfalle 


46% 


- Spielplatzunfalle 


51 % 


- Unfalle beim Laufenlernen 


82% 


Sauglings- und Kleinkindunfalle 




- im ersten Lebensjahr 


66% 


- im zweiten Lebensjahr 


58% 


- im dritten bis funften Lebensjahr 


52% 


Verkehrsunfalle 




- als FuBganger 


54% 


- als Radfahrer 


40% 


- als PKW-Mitfahrer 


30-36% 


Skisportunfalle 


12% 



Auch eine statistische Analyse der Patientenstichprobe einer neurologischen 
Rehabilitationseinrichtung fiir Kinder, Jugendliche und junge Erwachsene im 
Alter von zwei bis 25 Jahren erbrachte, daB 

- ein meist unfallbedingtes SHT mit 65 % in dieser Altersgruppe die hauhg- 
ste Einweisungsdiagnose darstellt, und 

- 50,1 % der aufgenommenen Patienten alter als 15 Jahre sind (zum Ver- 
gleich: <10 Jahre: 22,3 %; 10-15 Jahre: 27,6%; siehe Ritz, 1993). 

Nach neueren epidemiologischen Untersuchungen muB fiir das Kindesalter 
weiterhin ein fiir Jungen im Vergleich zu Madchen hoheres Unfallrisiko (3:2) 
angenommen werden muB (Limbourg, 1997). Zudem scheint das Risiko, als 
Kind einen Unfall zu erleiden, auch von spezihschen Risiken abhangig zu 
sein. Sowohl aus der eigenen klinischen Erfahrung als auch aus der Literatur 
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ist bekannt, daB insbesondere Kinder mit hyperaktiven Verhaltensweisen hau- 
fig in eine Vielzahl kleinerer Unfalle verwickelt werden, von denen ein 
schwerwiegenderes Ereignis, etwa ein Sturz von einem Baum oder eine un- 
vorsichtige StraBeniiberquerung, schlieBlich zu einem schweren SHT fiihren 
kann (vgl. Goldstein & Levin, 1990). 

Die Gruppe der traumatisch erworbenen Hirnschadigungen bei Kindern und 
Jugendlichen ist nicht nur hinsichtlich der Trauma-Ursache, sondern auch hin- 
sichtlich der Art und des AusmaBes der damit verbundenen neurologischen 
Folgen auBerst heterogen. Unterschieden werden 

- offene SHT, bei denen es durch die Einwirkung der physikalischen Gewalt 
zu einer Fraktur des Schadels koimnt und Gegenstande oder Knochensplit- 
ter in das Gehirn eindringen sowie 

- geschlossene SHT, bei denen das Hirngewebe unter der intakt bleibenden 
Schadeldecke verletzt wird, wobei es zu Kontusionen („Hirnquetschungen“), 
ZerreiBungen oder Scherungen (Reibungsverletzungen) kornmen kann. 

Offene SHT bringen als zusatzliche Komplikation die Gefahr bakterieller In- 
fektionen mit sich, wahrend beim geschlossenen SHT eine sich gerade bei 
Kindern und Jugendlichen rasch entwickelnde Hirndrucksteigerung mit der 
Gefahr sekundarer Stammhimlasionen zu den besonders gefiirchteten Kom- 
plikationen zahlt. Auch die Art der physikalischen Gewalteinwirkung laBt sich 
beim SHT weiter differenzieren: 

- Zu einer plotzlichen Beschleunigung (Akzeleration) kommt es, wenn ein 
bewegter Gegenstand mit hoher Geschwindigkeit auf die Schadeldecke 
auftrifft; hierbei kommt es haulig zu Prellungen (Kontusionen) des Stamm- 
hims, des Kleinhirns oder occipitaler Hirnareale und zu weiteren Kontusio- 
nen auf der dem eigentlichen Aufprallort entgegengesetzten Schadelseite 
(„Coup-/Contre coup-Symptomatik“) mit der Folge multifokaler cerebraler 
Lasionen nicht nur durch den Coup und den Contre coup, sondern auch 
durch die zwischen beiden entstehenden Druckwellen. 

- Zu einem plotzlichen Bewegungsstop (Dezeleration) kommt es, wenn der 
sich schnell bewegende Schadel auf einen unbewegten Gegenstand, etwa 
das Armaturenbrett eines Kraftfahrzeugs oder die StraBendecke, aufprallt; 
auch hier findet sich haulig eine Coup-/Contre coup-Symptomatik mit mul- 
tiplen cerebralen Lasionen. 

- Zu einer gleichzeitigen Akzeleration und Dezeleration kann es durch 
schnelle Rotationsbewegungen von Kopf und Nacken, beispielsweise nach 
heftigen Schlagen kommen, die auch ohne Kontusionsblutungen zu Axon- 
scherungen, das heiBt zu Reibungsverletzungen von Nervenzellverbindun- 
gen, und somit zu multiplen Mikrolasionen fiihren konnen. 

In Abhangigkeit von der Art und dem AusmaB der primaren Hirnschadigun- 
gen und der sekundaren Komplikationen, etwa in Form eines Hirnodems mit 
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rascher Hirndrucksteigerung und gegebenenfalls erforderlicher Trepanation 
(Offnung des Schadels zur Druckentlastung oder zur operativen Ausraumung 
von Blutungen), kommt es nach traumatischen Schadel-Hirnverletzungen bei 
Kindern und Jugendlichen zu 

- korperlichen Beeintrachtigungen (z. B. Lahmungen, Ataxien, Gleichge- 
wichtsstorungen oder Schmerzsyndrome), 

- neurologischen Funktionsstdrungen (z. B. posttraumatisches epileptisches 
Anfallsleiden, Sinnesbehinderungen oder Koordinationsstorungen, in 
schweren Fallen auch zum Koma, zum apallischen Syndrom oder zum 
„Locked-in-Syndrom“; siehe Kasten 14), 

Kasten 14: 

BewuBtseinsstorungen nach einem Schadel-Hirn-Trauma. 



Schwere BewuBtseins- und Bewegungsstorungen nach einem Schadel-Him-Trauma konnen 
direkte Folge von Schadigungen des Stamm- und Mittelhirns oder Folge sekundar einsetzen- 
der Flirndrucksteigerung nach Flirnblutungen und -odemen sein. 

• Beim Koma handelt es sich urn eine tiefe BewuBtlosigkeit, aus welcher der Patient auch 
durch auBere Reize nicht erweckt werden kann. 

• Von einem apallischen Syndrom spricht man nach einer anatomischen oder funktionellen 
Trennung von Flirnstamm und FHirnrinde (Cortex). Die Patienten liegen wach und mit geoff- 
neten Augen im Bett, sie sind jedoch zu einer Kontaktaufnahme nicht in der Lage (Coma 
vigile). 

• Das „Locked-in“-Syndrom („Eingeschlossen-Sein“) kennzeichnet einen Zustand, bei dem 
der Patient wach und bei vollem BewuBtsein ist, sich jedoch weder bewegen noch sprechen 
kann. Nur Bewegungen der Augenlider (Blinzeln) und vertikale Blickbewegungen sind mog- 
lich, uber die unter Umstanden ein Verstandigungscode mit der Umwelt entwickelt werden 
kann. 



- neuropsychologischen Funktionsstdrungen (z.B. Antriebs-, Gedachtnis-, 
Konzentrations-, Sprech-, Sprach-, Handlungs-, Planungs- und Denk- 
storungen), 

- psychischen Storungen (z. B. posttraumatische Psychosen oder Belastungs- 
storungen, sogenannte hirnorganische Durchgangssyndrome mit Verwirrt- 
heit, gesteigerter Agitiertheit und Orientierungsverlust, depressive Reaktio- 
nen, Verhaltens storungen) und 

- psychosozialen Beeintrachtigungen (z.B. soziale Isolation, Kommunika- 
tionsstorungen, Verluste von Freundschaften und Ausgliederung aus Kin- 
dergarten, Schule oder Ausbildung). 

Schadel-Him-Traumen im Kindes- und Jugendalter stellen somit eine beson- 
ders umfassende und tiefgreifende Bedrohung und Einschrankung der Lebens- 
qualitat der betroffenen Patienten und ihrer Angehorigen dar (vgl. Brooks, 
1991; Haus-Herrmann & Heubrock, 1996). Folgt man einem Vorschlag der 
Weltgesundheitsorganisation (WHO, 1980), die Ursachen und die Auswirkun- 
gen von Erkrankungen als Impairment, Disability und Handicap zu differenzie- 
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ren und zu klassifizieren (vgl. Tab. 25), so bedeutet dies fur traumatische Him- 
schadigungen bei Kindern und Jugendlichen genauso wie bei Erwachsenen eine 
Unterscheidung 

- der neurogenen Noxe (z. B. SHT mit links-temporaler Kontusionsblutung), 

- der korperlichen, neurologischen und neuropsychologischen Krankheitsfol- 
gen (z.B. armbetonte rechtsseitige Hemiparese mit Aphasie und auditiv- 
verbaler Merkfahigkeitsstorung) und 

- der alltagsbezogenen psychosozialen Auswirkungen (z. B. Verlust der Kom- 
munikationsfahigkeit mit sozialer Isolation und reaktiver Depression). 



Tabelle 25: 

Zuordnung der Ursachen und Folgen eines SHT nach der WHO-Klassifikation. 



Klassifikation 


Bedeutung 


Beschreibungsebene 


Impairment 

Disability 

Handicap 


Neurogene Noxe 
Krankheitsfolgen 
Auswirkungen 


Ursache des SHT 
Symptome der Hirnschadigung 
psychosoziale Konsequenzen 



Unter rehabilitativen Gesichtspunkten sind es weit hauhger die Einschrankun- 
gen auf der Ebene des Handicap, die eine langfristige Genesung und Reinte- 
gration der betroffenen Kinder und Jugendlichen schwierig gestalten. Lang- 
zeituntersuchungen an Kindern mit unterschiedlich schweren SHT haben ge- 
zeigt, daB 

- einerseits neuropsychologische Storungen, insbesondere Einschrankungen 
der Konzentration, des Gedachtnisses und der Merkfahigkeit, und 

- andererseits psychische und Verhaltensstdrungen, hier vor allem eine ge- 
steigerte Impulsivitat und andere Anpassungsstorungen, 

die gravierendsten Wiedereingliederungsbarrieren darstellen (vgl. Emanu- 
elson et al., 1998; Heubrock & Petermann, 1997c, 1997d; Johnson & Roethig- 
Johnston, 1989; Lehmkuhl & Thoma, 1987; Rujis, Keyser & Gabreels, 1990; 
Vandermeulen & Ansink, 1995). 

Wie auch bei den anderen neuropadiatrischen Erkrankungen, haben vor 
allem die langfristigen Auswirkungen von SHT bei Kindern und Jugendli- 
chen seit etwa zwei Jahrzehnten das besondere Interesse von Klinikern und 
Forschern gefunden. Im Unterschied zu den angeborenen Hirnschadigungen 
gait hier die Aufmerksamkeit aber gleichzeitig auch der grundlegenden 
Frage nach der Plastizitat des kindlichen Gehirns, das heiBt der Frage, in- 
wieweit es dem Gehirn gelingt, sich nach einer erworbenen strukturellen 
Schadigung neu zu organisieren und sich der pratraumatischen Leistungs- 
fahigkeit wieder anzunahern. Heute muB man realistisch davon ausgehen, 
daB der Plastizitat des Gehirns nach friih erworbenen Hirnschadigungen 
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doch engere Grenzen gesetzt sind als dies lange Zeit angenommen wurde 
(siehe Kasten 15). 

Demnach wirken sich SHT vor dem ersten Lebensjahr besonders negativ aus. 
Lasionen zwischen dem ersten und dem fiinften Lebensjahr konnen dagegen 
besser kompensiert werden und fiihren hier auch zu einer giinstigeren Remis- 
sion sprachlicher Funktionen. Schadigungen nach dem fiinften Lebensjahr 
haben wiederum gravierendere Funktionsstorungen zur Folge (Kolb & Whis- 
haw, 1996). Diese und andere sorgfaltige klinische Beobachtungen haben ent- 
scheidend dazu beigetragen, dab aus der „Neuropsychologie des Kindesalters“ 
zunehmend eine Klinische Entwicklungsneuropsychologie geworden ist, in der 
erworbene Hirnschadigungcn nicht mehr nur als einmalige kritische Ereignisse 
mit Auswirkungen zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten, sondern auch 
in ihren Folgen fiir das sich entwickeinde kindliche Gehim unter gleichzeitiger 
Betrachtung aiier neuropsychologischen Funktionen gesehen werden. 

Kasten 15: 

Die Annahme einer weitreichenden Plastizitat des kindlichen Gehirns. 



Die Vorstellung einer weitgehenden Plastizitat des kindlichen Gehirns geht auf Untersuchungen 
aus der Aphasieforschung zuruck, denenzufolge in fruher Kindheit erworbene zentrale Sprach- 
storungen bei erneuter Testung einige Jahre spater nicht mehr Oder zumindest nicht mehr so 
ausgepragt nachweisbar waren, wahrend spater erworbene Flirnschadigungen bleibende Resi- 
dualstorungen hervorriefen (Rasmussen & Milner, 1977; Rourke et at, 1983, S. 81 ft.). Bei 
nachtraglicher Betrachtung lassen sich die damaligen Befunde durchaus als methodologisches 
Artefakt deuten, da zwar der Verlauf der Aphasie, nicht jedoch mit gleicher Aufmerksamkeit auch 
die (veranderte) Entwicklung anderer Funktionsbereiche, und damit die Veranderungen inner- 
halb des gesamten funktionellen Systems untersucht wurden. Neuere Studien deuten dagegen 
darauf hin, dal3 

- im fruhen Lebensalter erworbene Flirnschadigungen langfristig sogar schwerwiegendere 
Folgen fur hohere kognitive Funktionen nach sich ziehen (Teeter, 1986), da das sich noch 
entwickeinde kindliche Gehirn fur Storungen vulnerabler zu sein scheint, und 

- es daruber hinaus kritische Wachstumsperioden gibt, in denen Flirnschadigungen beson- 
ders ungunstige Konsequenzen haben. 



In einem auch heute, fast 20 Jahre nach seinem Erscheinen, noch lesens- 
werten Beitrag haben Levin, Benton und Grossman (1982) zahlreiche Befunde 
zusammengetragen, welche die vor allern auf tierexperimentellen Studien und 
auf methodologisch unzureichenden humanpsychologischen Arbeiten beru- 
henden Annahmen einer weitgehenden neuronalen Plastizitat des kindlichen 
Gehirns nach fruhen Schadigungen in ihrer oft zitierten Allgemeinheit in 
Frage stellen. So konnte bereits in den 70er Jahren gezeigt werden, dab eine 
Kompensation sprachlicher Einbuben nach peri- und postnatalen linkshemi- 
spharischen Schadigungen offenbar nur zu Lasten der Entwicklung rechtshe- 
mispharischer Funktionen moglich war. Umgekehrt fiihrten rechtshemispari- 
sche Lasionen immer zu charakteristischen raumlich-konstruktiven Storungen 
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ohne Kompensationsmoglichkeiten durch eine verstarkte Aktivitat linkshemi- 
spharisch lokalisierter sprachlicher Funktionen. 

Auch nach nicht fokal lokalisierbaren, sondern multifokalen und vor allem 
diffusen Hirnschadigungen, wie sie typischerweise nach infektiosen Erkran- 
kungen des ZNS (Encephalitiden und Meningitiden) vorkommen, sind die 
neuropsychologischen Dauerfolgen ausgepragter, wenn die Krankheit friih in 
der Kindheit auftrat. 

Fur die bei Kindern und Jugendlichen unfallbedingt besonders haufig auftre- 
tenden geschlossenen SHT zeigen Levin, Benton und Grossman (1982) auf, 
dab diese zwar im Vergleich zu Erwachsenen eine geringere Mortalitatsrate 
mit sich bringen, jedoch aufgrund derselben anatomischen Besonderheiten 
besonders oft zu diffusen Lasionen der weiBen Hirnsubstanz, das heiBt der 
Faserverbindungen zwischen den einzelnen Nervenzellen, fiihren. Bemer- 
kenswerterweise zeigte eine Mehrzahl der von einem geschlossenen SHT 
betroffenen Kinder im Unterschied zu den meisten Erwachsenen unmittelbar 
nach dem kritischen Ereignis keine vollstandige BewuBtlosigkeit, sondern 
Benommenheit, Verwirrtheit oder gesteigerte Irritierbarkeit; ebenso wurden 
anterograde und retrograde Amnesien bei jiingeren Kindern seltener erhoben 
als bei alteren Kindern und Erwachsenen. 

Oft kam es bei jiingeren Kindern jedoch zu einem verzogerten Eintriiben des 
BewuBtseins im Sinne eines „Einschlafsyndroms“, bei dem die Betroffenen 
nach anfanglich erhaltener BewuBtseinslage nach zwei oder drei Stunden zu- 
nehmend milder werden, sich hinlegen und dann einzuschlafen oder sich 
auszuruhen scheinen. Moglicherweise liegt hierin auch ein Grund dafiir, 
warum Kinder mit scheinbar leichteren SHT oft nicht griindlich neurolo- 
gisch und neuropsychologisch untersucht werden, so daB in vielen Fallen 
Spatfolgen nicht erkannt oder nicht dem erlittenen SHT zugeschrieben wer- 
den: Bei der Erstvorstellung im Krankenhaus wirken die betroffenen Kinder 
zunachst unbeeintrachtigt und werden bei negativem grobneurologischem 
und Rontgenbefund nach Hause entlassen. Zeigt sich einige Stunden spater 
das „Einschlafsyndrom“, wird es von den Eltern meist als aufregungsbe- 
dingte Erschopfung und als Ruhebediirfnis gedeutet, ohne daB das Kind 
dann erneut arztlich untersucht wird. Levin, Benton und Grossman (1982) 
gehen davon aus, daB diese Phase des posttraumatischen Geschehens neuro- 
anatomisch durch eine voriibergehende Gehirnschwellung hervorgerufen 
wird, die sich zu diesem Zeitpunkt im Computertomogramm als Kompres- 
sion der Ventrikel und der Zisternen und im EEG als allgemeine Verlangsa- 
mung objektivieren lieBe. Da es jedoch zumeist zu einer schnellen Erholung 
der neurologischen Situation kommt, so daB spatestens am zweiten Tag nach 
einem leichteren SHT bei den meisten Kindern kein pathologischer EEG- 
Befund mehr zu erheben ist, wird der kritische Zeitpunkt zum Nachweis 
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einer zumindest transienten substantiellen Hirnfunktionsstorung in der klini- 
schen Praxis vermutlich haufig ungewollt verpaBt. 

Auch aus diesem Grunde kommt neuropsychologischen Parametern, das 
heiBt Veranderungen des Verhaltens und der kognitiven Leistungsfahigkeit, 
zur Beurteilung der langfristigen Folgen von SHT unterschiedlichen Schwe- 
regrades eine besondere Bedeutung zu, zumal von dieser Beurteilung auch 
eine Entscheidung iiber die Rehabilitationsbediirftigkeit eines Kindes nach er- 
littenem SHT abhangt (vgl. hierzu Ritz, 1993; siehe auch Kasten 16). 



Kasten 16: 

Indikationen fur eine RehabilitationmaBnahme fur Kinder mit einem SHT. 



Derzeit gelten zur Beurteilung der Rehabilitationsbediirftigkeit Richtlinien der gesetzlichen 
Unfallversicherungstrager. Eine Indikation fur eine Rehabilitationsma3nahme liegt dann vor, 
wenn 

- es zu einer Hirnquetschung (Kontusion) mit einer langer als 24 Stunden andauernden Be- 
wuBtlosigkeit gekommen ist, 

- eine offene Hirnverletzung vorliegt, auch wenn keine BewuBtlosigkeit eingetreten ist, 

- das SHT zu epiduralen, subduralen Oder intrazerebralen Blutungen gefuhrt hat, sowie 

- bei Hirnkontusionen mit einer unter 24stundigen posttraumatischen BewuBtseinsstorung, 
sofern es im weiteren Verlauf zu bleibenden Ausfallerscheinungen kommt. 



Vor allem bei zunachst scheinbar leichteren SHT ohne die gravierenden Merk- 
male der drei erstgenannten Indikationskriterien hangt die Beurteilung der Re- 
habilitationsbediirftigkeit daher vom weiteren Verlauf der Remission und von 
der Persistenz nachweisbarer Defizite ab. Auch hierbei spielen neuropsycho- 
logische Storungen eine entscheidende Rolle. Ein besonderes Problem der Be- 
urteilung neuropsychologischer Folgen nach leichteren SHT stellt die zeitliche 
Verzbgerung dar, mit der diese offenkundig werden. Haufig treten neuropsy- 
chologische Residualsymptome erst mehrere Wochen oder Monate nach dem 
kritischen Ereignis deutlicher zu Tage, wenn das betroffene Kind angesichts 
stetig steigender Leistungsanforderungen in der Schule nicht mehr mitkommt 
und hinter den Leistungserwartungen und auch hinter seiner friiheren Lei- 
stungsfahigkeit immer weiter zuriickbleibt. Oft kommt es dann zu einer Ent- 
wicklung, bei der sich das Verhaltnis von aktueller Leistungsfahigkeit und 
schulischen Leistungserwartungen sukzessive verschlechtert (vgl. Abb. 22). 
Da die betroffenen Kinder zunachst in der Regel versuchen, ihr zunehmendes 
Schulversagen durch vermehrte Anstrengung auszugleichen, tritt haufig nach 
einigen Monaten eine sekundare Erschopfung und bei einem Ausbleiben der 
erwarteten Erfolge spater auch oft eine sekundare depressive Reaktion hinzu. 

Dieser Entwicklungsverlauf, der sich haufig fiber viele Monate und manchmal 
sogar einige Jahre erstreckt, erschwert eine Beurteilung der Ursachen des 
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Abbildung 22: 

Zeitliche Dynamik des Verhaltnisses von aktueller Leistungsfahigkeit und 
Leistungserwartungen nach einem SHT. 



Schulversagens als bleibende Spatfolge eines SHT zusatzlich, da das erlittene 
SHT inzwischen lange Zeit zuriickliegt und die dem Schulversagen zugrun- 
deliegenden neuropsychologischen Funktionsstorungen nunmehr auch durch 
psychoreaktive Storungen iiberlagert werden. 



6.2.2 Neuropsychologische Befunde zum SHT 

Die bei einer Betrachtung von Langzeitverlaufen nach kindlichen SHT 
schwierige Abgrenzung zwischen genuinen neuropsychologischen Trauma- 
folgen und psychoreaktiven Storungen hat iiber eine lange Zeit zu vollig kon- 
traren Einschatzungen der langfristigen Folgen erlittener SHT gefiihrt. So 
gehen Casey, Ludwig und McCormick (1986) pauschal davon aus, dab es sich 
bei den psychischen Folgen leichterer SHT bei Kindem generell um unzutref- 
fende Befiirchtungen iiberbehiitender Eltern und um psychoreaktive Pha- 
nomene handelt. Andere Autoren fiihren posttraumatisch erhobene kognitive 
Minderleistungen auf bereits pratraumatisch vorhandene Defizite zuriick 
(Chadwick et al., 1981c). Dagegen sprechen methodologisch differenziertere 
und an groberen Fallzahlen erhobene Befunde sogar fur eine zunehmende 
Verschlechterung der neuropsychologischen Funktionsfahigkeit. 

Eine kritische Sichtung friiherer Studien (vgl. Benz & Ritz, 1996) zeigt, dab 
die lange Zeit giiltige Annahme einer fast vollstandigen Remission neuropsy- 
chologischer Traumafolgen nicht bestatigt werden konnte. So ist eine vielzi- 
tierte prospektive Verlaufsuntersuchung an 58 schadelhirntraumatisierten 
Kindern und einer Kontrollgruppe von 29 Kindem ohne SHT, die iiber gut 
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zwei Jahre hinweg zu verschiedenen Zeitpunkten mit unterschiedlichen Me- 
thoden untersucht wurden (Brown et al., 1981; Chadwick et al., 1981a, 1981b, 
1981c), mit gravierenden methodischen Mangeln behaftet. Diejenigen Kinder 
mit einem leichten SHT, deren MeBergebnis erwartungswidrig schlecht aus- 
fielen, wurden von der weiteren Auswertung ausgeschlossen. Daruber hinaus 
wurde diese zudem nicht parallelisierte Gruppe mit einer undifferenzierteren 
Testbatterie untersucht (vgl. hierzu Beers, 1992; Benz & Ritz, 1996). Umge- 
kehrt lassen sich diese Befunde sogar so deuten, daB entgegen der anfangli- 
chen Annahme einer weitgehenden Remission posttraumatischer Storungen 
eine uberraschend hohe Anzahl an Kindern mit leichtem SHT langandauernde 
neuropsychologische Beeintrachtigungen aufwiesen. In diese Richtung wei- 
sen auch ubereinstimmend weitere groBangelegte Studien an Kindern mit 
SHT unterschiedlichen Schweregrades. 

So konnte Kleinpe ter (1993) in einer langfristig konzipierten Verlaufsuntersu- 
chung an zunachst 214 Kindern aufzeigen, daB etwa ein Viertel der vor der 
Einschulung mittelschwer bis schwer traumatisierten Kinder eine schwerwie- 
gende und bleibende intellektuelle Beeintrachtigung davontrugen, wobei das 
Intelligenzdefizit mit der Schwere des Traumas korrelierte. Auch bei den im 
Schulalter traumatisierten Kindern zeigten sich deutliche neuropsychologi- 
sche Funktionsstorungen, die jedoch weniger als globale Intelligenzminde- 
rung auffielen. Hier fanden sich in Abhangigkeit von der Schwere und der 
Lokalisation der cerebralen Lasionen „hirnlokale Psychosyndrome“ mit negati- 
ven Folgen fur die Schullaufbahn (Kleinpeter, 1971, 1979, 1993; vgl. zusam- 
menfassend Benz & Ritz, 1996). 

Ahnlich gravierende Spatfolgen zeigten sich auch in einer Untersuchung an 
einer vergleichbar groBen Stichprobe amerikanischer Kinder mit vornehm- 
lich leichteren SHT (Klonoff et al., 1993). Im Verlauf von fiinf Jahren hatte 
etwa ein Viertel der jiingeren und ein Drittel der alteren Schulkinder eine 
Klasse wiederholen oder eine zusatzliche Forderung in Anspruch nehmen 
miissen. Es handelte sich hierbei um Auswirkungen der neuropsychologischen 
Traumafolgen, da ein iiberproportional hoher Anteil dieser scheinbar leicht 
traumatisierten Kinder zu verschiedenen Untersuchungszeitpunkten patholo- 
gisch reduzierte Ergebnisse in einschlagigen neuropsychologischen Testver- 
fahren aufwies. Besonders erschreckend waren jedoch die Ergebnisse einer 
Nachuntersuchung eines GroBteils der nun erwachsenen Patienten (23 Jahre 
nach dem erlittenen leichten SHT). Bei den meisten Betroffenen zeigten sich 
alltagsrelevante kognitive EinbuBen wie Lernstorungen, Gedachtnis- und 
Konzentrationsstorungen, Einschrankungen der intellektuellen Leistungs- 
fahigkeit und des mentalen Tempos sowie massive psychische Storungen mit 
depressiven und Angstsymptomen. Da das AusmaB der kognitiven und emo- 
tionalen Spatfolgen mit den unmittelbar nach dem SHT erhobenen neuropsy- 
chologischen Befunden korrelierte, laBt sich hieraus umgekehrt der SchluB 
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ziehen, daB initial ermittelten neuropsychologischen Befunden ein hoher Prd- 
diktionswert fur langfristig wirksame EinbuBen auf der Ebene der Disability 
und des Handicap auch und gerade nach scheinbar leichten SHT im Kindesal- 
ter zukommt. 

Ein in der Klinischen Kindemeuropsychologie bekanntes Phanomen ist das 
zeitverzogerte Auftreten von Verhaltensstdrungen nach einem SHT und die 
Beobachtung, daB vormals hochintelligente Kinder nach einem SHT iiberpro- 
portional haufig psychische Storungen zeigen. Diese seit langerem bekannten 
Zusammenhange konnten in jiingeren Untersuchungen nicht nur empirisch 
nachgewiesen, sondern auch hinsichtlich ihrer Pathogenese nachvollzogen 
werden. So zeigten sich in einer Studie von Lehmkuhl und Thoma (1987) an 
45 schadel-him-verletzten Kindern, die in drei Altersgruppen (3-6, 8-10 und 
12-14 Jahre) unterteilt und in bezug auf bekannte konfundierende Variablen 
(Dauer der BewuBtlosigkeit, Untersuchungsalter, Geschlecht und psychoso- 
ziale Belastung) parallelisiert und mit einer Kontrollgruppe cerebral gesunder 
Kinder verglichen wurden, bei 68 % der traumatisierten Kinder gegeniiber 
13 % in der Kontrollgruppe psychopathologisch relevante Symptome. Hierbei 
spielte das Alter, in dem das SHT erworben wurde, keine Rolle; die psychi- 
sche Symptomatik war jedoch bei den Kindern, deren Trauma erst kurze Zeit 
zuriicklag, deutlicher ausgepragt und nahm mit zunehmendem zeitlichem Ab- 
stand vom Unfallzeitpunkt ebenfalls ab. Die Autoren werten diesen Befund 
dahingehend, daB ein SHT zunachst zu einem „postkontusionellen Syndrom“ 
mit deutlich ausgepragten psychischen Storungen (Orientierungsverlust, Ver- 
wirrtheitszustanden) fiihrt. Erst spater verandert sich das Befundbild in Rich- 
tung einer variableren psychischen Symptomatik mit individuell unterschied- 
lichen emotionalen, neurotischen und sozialen Storungen. 

Das AusmaB der spateren psychischen Storungen korrelierte zwar signilikant 
mit der Schwere der initialen neurologischen Storung, es zeigten sich jedoch 
keine lokalisationsspezifischen Haufungen spaterer psychischer Auffalligkei- 
ten. Auch das Auftreten einer posttraumatischen Epilepsie wirkte sich nicht 
negativ auf die spatere psychiatrische Symptomatik aus, dagegen spielen psy- 
chosoziale Faktoren (sowohl als Schutz- wie auch als Risikofaktoren) eine 
wichtige Rolle bei der Entwicklung psychiatrischer Spatfolgen nach erlitte- 
nem SHT. Die Autoren sehen einen deutlichen Zusammenhang zwischen der 
Haufigkeit psychopathologischer Storungen und den ebenfalls detailliert er- 
hobenen neuropsychologischen Beeintrachtigungen. Generell korreliert das 
AusmaB der neuropsychologischen Funktionsstorungen wiederum nicht mit 
dem Alter zum Zeitpunkt des SHT oder mit dem Auftreten einer posttrauma- 
tischen Epilepsie, wohl aber mit der Schwere der neurologischen Schadigung, 
wobei sich die verbalen Fahigkeiten als vergleichsweise schadigungsresistent 
und visuelle, mnestische und komplexe Leistungen unter Zeitdruck als vulne- 
rabler erwiesen haben. 




140 



Kapitel 6 



Hinweis 

Zusammenfassend kann festgehalten werden, daB unabhdngig vom Alter 
zum Zeitpunkt eines SHT die Schwere der initialen neurologischen 
Stoning sowohl das AusmaB der neuropsychologischen Funktions- 
storungen als auch die Haufigkeit psychischer Storungen bestimmt, 
wobei psychosozialen Faktoren fur die langfristige kognitive und psy- 
chische Entwicklung der betroffenen Kinder eine wichtige Rolle zu- 
kommt. 



Bemerkenswerterweise bestehen psychische Auffalligkeiten bei Kindern mit 
erlittenem SHT auch dann noch, wenn sich die meBbaren neuropsychologi- 
schen Storungen bereits weitgehend zuriickgebildet haben. Dieser immer wie- 
der berichtete Befund (vgl. Emanuelson et al., 1998; Ruijs, Keyser & Gabreels, 
1990) wird durch Untersuchungen plausibel, in denen auch nach sehr leichten 
und nur kurzfristig wirksamen Himfunktions storungen noch im Abstand von 
bis zu mehreren Jahren in hinreichend sensitiven Untersuchungsverfahren 
eine gesteigerte Si refi re ag ib Hit a t nachgewiesen werden konnte, die sich vor 
allem als pathologische Veranderung von psychophysiologischen Orientie- 
rungs- und Habituationsprozessen objektivieren lieB (Costeff et al., 1988; vgl. 
zusammenfassend Benz & Ritz, 1996). 

Auch von anderen Autoren ist darauf hingewiesen worden, daB vergleichs- 
weise unscheinbare neuropsychologische Beeintrachtigungen von den betrof- 
fenen Kindem durch eine erhohte Anstrengung kompensiert werden, um den 
ehemaligen Leistungs stand wieder zu erreichen (Benz & Ritz, 1996; Heu- 
brock, 1996). Auf diese Weise konnen sowohl die vermehrte psychophysische 
Beanspruchung selbst als auch das letztendliche Scheitem dieser Bemiihung 
bei Kindern nach leichten SHT langfristig zu psychischen Storungen fiihren. 
Ebenso ware auch erklarlich, warum gerade vormals hochbegabte Kinder 
nach einem SHT einem besonders hohen Risiko ausgesetzt sind, spater psy- 
chische und Verhaltensstorungen zu entwickeln. Diese Kinder miissen im Ver- 
gleich zu durchschnittlich intelligenten Kindem deutlich hohere Anstrengun- 
gen zur Kompensation selbst geringfiigiger Leistungsunterschiede erbringen, 
um ihr ehemaliges Niveau wieder zu erreichen, zu erhalten und weiterzuent- 
wickeln, was ihnen haulig nur um den Preis restloser Verausgabung und unter 
dem standigen Risiko, dennoch zu versagen, gelingen kann. 

Auf die entwicklungsbedingte Besonderheit, daB Kinder nach einem SHT 
- anders als Erwachsene - nicht nur ihr friiheres Leistungsniveau wieder er- 
reichen miissen, sondem ihre kognitive Leistungsfahigkeit zusatzlich parallel 
zum Entwicklungstempo und -niveau der Altersnorm weiterentwickeln miis- 
sen, ist daher immer wieder eindringlich hingewiesen worden (vgl. Heubrock, 
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1996; Kleinpeter, 1979; Ritz & Benz, 1993). In diesem Zusammenhang wird 
auch plausibel, daB ein stagnierendes Leistungsniveau bereits eine relative 
Verschlechterung und daher in der neuropsychologischen Langzeitbeurteilung 
schadel-hirn-traumatisierter Kinder ein unfallbedingtes Entwicklungsrisiko 
darstellt. Dies gilt unter Umstanden selbst dann, wenn psychometrisch erfaB- 
bare Parameter keinerlei unfallbedingte Beeintrachtigungen mehr aufzeigen 
konnen. 

Als besonders entwicklungssensibel haben sich Fasionen im Bereich der 
Frontallappen („Frontalhirn-Syndrom“) erwiesen (vgl. Kleinpeter, 1979, 
1993). Da das Frontalhirn als relativ eigenstandiges funktionelles System eine 
bedeutende Rolle fur die Analyse, Planung, Ausfiihrung und Kontrolle aller 
komplexeren Tatigkeiten eines Menschen spielt (Koch, 1994; Furia, 1970, 
1992), fiihren Fasionen dieser Gehirnstruktur zu schweren Beeintrachtigun- 
gen des Handelns, auch wenn sich in der psychometrischen Untersuchung bei 
der Verwendung standardisierter Intelligenz- und Feistungstests haufig keine 
oder nur geringfiigige Delizite nachweisen lassen (vgl. Heubrock, 1994, 1995; 
Heubrock & Petermann, 1997c). Bei Kindern und Jugendlichen kommt er- 
schwerend hinzu, daB die ontogenetische Reifung und Differenzierung des 
Frontalhims bis in das Jugendalter hinein anhalt, so daB Funktionsstorungen 
durch friihe Fasionen sich oft erst dann zeigen, wenn hohere kognitive, affek- 
tive und soziale Anforderungen an die selbstandige Organisation des Alltags 
gestellt werden und die im Kindesalter noch vorherrschende Fremdsteuerung 
wegfallt (vgl. Benz & Ritz, 1996, S. 205). 

Auf diese Weise ist auch eine lokalisations- bzw. syndromspezifische Bestim- 
mung der Remissionsverlaufe nach SHT im Kindesalter auBerordentlich 
schwierig. Fur jeweils sehr kleine Fallzahlen haben Benz und Ritz (1996) ver- 
sucht, die Entwicklung verschiedener Feistungsbereiche von Kindern mit 
traumatisch bedingten rechtshemispharischen (n=10) und mit linkshemi- 
spharischen (n=19) Funktionsstorungen miteinander zu vergleichen. In beiden 
Fallen konnte im Fangzeitverlauf mit jeweils drei MeBzeitpunkten gezeigt 
werden, daB es zu einer deutlichen und vor allem zunehmenden Dissoziation 
der durch die Himfunktionsstorung beeintrachtigten und der hierdurch nicht 
beeinfluBten Testergebnisse kommt: Der Abstand zwischen denjenigen Test- 
ergebnissen, die durch die Fasion lokalisationstypisch gemindert sind und sol- 
chen, die sich nahezu unbeeintrachtigt altersgemaB weiterentwickeln, nimmt 
im Fangzeitverlauf zu (siehe Abb. 23). 

Als zusatzlichen Befund konnten Benz und Ritz (1996) fur die rechtshemi- 
spharisch geschadigten Kinder auch erheben, daB bei ihnen eine stagnierend 
niedrige Reaktionsgeschwindigkeit auf bleibende basale Antriebs- und Auf- 
merksamkeitsstorungen hindeutet, die in der Folgezeit zu weiteren Fern- 
storungen fiihren. Diese orientierenden Befunde sind auch deswegen von 
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groBem Interesse, weil sie verdeutlichen, daB die lokalisationsspezifisch auf- 
zeigbaren Verlaufsmuster nivelliert worden waren, wenn beide Gruppen zu 
einer einzigen Patientengruppe zusammengefaBt worden waren: die Daten 

solcher ,Durchschnittsverlaufe‘ vermitteln den Eindruck langanhaltender, 
kontinuierlicher Fortschritte. Wie die diskrepanten Befunde fiir die beiden 
Teilstichproben gezeigt haben, sind diese ‘Fortschritte’ jedoch ausschlieBlich 
auf die Weiterentwicklung der jeweils unbeeintrachtigten Feistungsbereiche 
zuriickzufuhren“ (Benz & Ritz, 1996, S. 206). 




Testergebnisse in beeintrachtigten Funktionen 



Zeitachse 



Abbildung 23: 

Dissoziation von Testergebnissen naeh einem SHT. 



Eine Beschreibung lokalisationsspezifischer Verlaufsmuster hat auch Heu- 
brock (1995a, 1998b) in bezug auf die auditiv-verbale Femfahigkeit jugendli- 
cher neurologischer Patienten vorgelegt. Die Analyse der Fernverlaufsmuster 
konnte zeigen, daB 

- hirngeschadigte Kinder in Abhangigkeit von der Fokalisation der Lasion un- 
terschiedlich hohe Fernniveaus mit unterschiedlichen Verlaufen erreichen, 

- in unterschiedlichem AusmaB zu spontaner Organisation auditiv-verbalen 
Fernens in der Fage sind und 

- unterschiedliche Fehler in der Bewaltigung dieser Fernanforderungen auf- 
weisen. 

Auf diese Weise konnten nicht nur im gesamten Fangzeitverlauf, sondern zum 
Teil bereits im Verlauf einzelner kognitiver Prozesse subgruppenspezifische 
Femtypen aufgezeigt werden, fur die auch unterschiedliche Therapiestrate- 
gien entwickelt werden miissen. Wie in der Untersuchung von Benz und Ritz 
(1996) hat sich auch hier gezeigt, daB Remissions- und Femverlaufe bei Kin- 
dem und Jugendlichen nach einem SHT subgruppenspezifisch und neuropsy- 
chologisch begriindbar unterschieden werden konnen, die bei einer Gesamt- 
betrachtung nivelliert worden waren. Folgerichtig lassen sich die langfristigen 
neuropsychologischen Auswirkungen erlittener SHT im Kindes- und Jugend- 
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alter nur durch hinreichend sensitive MeBverfahren erfassen und von anderen 
Entwicklungsvariablen abgrenzen. 

Die abschlieBende Betrachtung derjenigen neuropsychologischen Funktio- 
nen, die sich im Langzeitverlauf als besonders remissionsresistent erweisen, 
wird durch eine Vielzahl auBerst heterogener methodologischer Operationali- 
sierungen erschwert. So wurden in den verschiedenen Studien die 

- Schwere des erlittenen SHT, 

- Anzahl und Abstande der MeBzeitpunkte, 

- angewandten Untersuchungsverfahren und 

- Kriterien fur die Zuordnung zu einzelnen klinischen Gruppen 

vollig unterschiedlich operationalisiert und gehandhabt (vgl. hierzu den um- 
fassenden Literaturiiberblick von Vandenneulen & Ansink, 1995). 

Der zuvor erwahnte Befund, daB das Ausmafi neuropsychologischer Langzeit- 
folgen hoch mit der Schwere des Traumas, die zumeist als Dauer des Komas 
oder der posttraumatischen Amnesie (PTA) erfaBt wurde, korreliert, hat sich in 
zahlreichen Studien gezeigt, in denen nach schweren SHT gravierende Ein- 
buBen der allgemeinen Intelligenz meBbar waren (Chadwick et al., 1981b; Levin 
& Eisenberg, 1979a, 1979b; Tremont, Mittenberg & Miller, 1999). Nach leich- 
ten und sehr leichten SHT hat sich jedoch immer wieder gezeigt, daB es hier ge- 
rade nicht zu reduzierten IQ-Werten, sondern zu diskreten neuropsychologi- 
schen Funktionsstorungen kommt, die sich oft erst im Langzeitverlauf 
deutlicher herauskristallisieren (Klonoff et al., 1993; Winogron, Knights & 
Bawden, 1984). Als besonders „anfallig“ erweisen sich Antriebs-, Vigilanz- und 
Aufmerksamkeitsfunktionen, visuell-raumliche und mnestische Teilleistungen 
sowie Anforderungen an eine schnelle Reaktionsfahigkeit unter Zeitdruck 
(Benz & Ritz, 1996; Gulbrandsen, 1984; Heubrock, 1995a, 1998b; Johnson & 
Roethig-Johnston, 1989; Levin, Benton & Grossman, 1982; Tremont, Mitten- 
berg & Miller, 1999). Deutlich wird auch, daB die Variabilitat der im Langzeit- 
verlauf persistierenden Syndrommuster zunimmt, je leichter die initial vorhan- 
dene neurologische Schadigung war (vgl. Winogron, Knights & Bawden, 1984). 

Auch dieser Befund unterstutzt die mehrfach erhobene Forderung, gerade nach 
leichteren SHT differenzierte neuropsychologische Untersuchungen durchzu- 
fiihren, die weit uber die Erfassung von Intelligenztestwerten hinausgehen und 
computergestiitzte Erhebungsverfahren einbeziehen (vgl. Benz & Ritz, 1996). 



Fallbeispiel 



Christian wurde im Alter von 14 Jahren als FuBganger von einem Auto angefah- 
ren und erlitt hierbei eine Schadelbasisfraktur, eine Schadelfraktur, eine Keilbein- 
hohlenfraktur und ein rechts-occipitales epidurales Hamatom und eine Blutung im 
Bereich des rechten Kleinhirns. Neurologische Untersuchungen zeigten zunachst 
eine Allgemeinveranderung im EEG sowie eine Schalleitungsstorung und Anzei- 
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chen einer Hirnstammschadigung, spater einen 8-Herd rechts-temporo-occipital. 
Der weitere Remissionsverlauf gestaltete sich aus neurochirurgischer Sicht positiv. 
Eine Rehabilitationsbedurftigkeit wurde nicht gesehen, so daB eine ambulante neu- 
ropadiatrische Weiterbehandlung erfolgte. 

Zu diesem Zeitpunkt bestanden bei Christian noch immer ein verlangsamtes und 
breitbeiniges Gehen, diskrete Koordinationsstorungen, eine leichte Ataxie, eine psy- 
chomotorische Verlangsamung, eine Verminderung von Antrieb und emotionaler 
Resonanz und eine leichte Beeintrachtigung der Konzentration und der mnestischen 
Funktionen. 

Da von Christians Eltern Zweifel an der Folgenlosigkeit des erlittenen Unfalls 
geauBert wurden, erfolgte eine ambulante neuropsychologische Untersuchung, die 
14 Monate nach dem Ereignis erfolgte. Hier klagte Christian fiber Kopfschmerzen, 
ein eingeschranktes Horvermogen rechts und fiber Ohrgerausche; nach dem Unfall 
hatte er „vergessen“, wie man sich die Schuhe anzieht, Messer und Gabel benutzt 
oder in Schreibschrift schreibt. Den Eltern war aufgefallen, daB Christian kaum 
noch spontan sprach, aggressiver geworden war und schnell hektisch und gestreBt 
wirkte. Es zeigte wenig Ausdauer, war vergeBlich und muBte sich enorm anstrengen, 
um seinen schulischen Stand zu halten. Nach jedem Schultag war Christian regel- 
recht mude und erschopft. 

Die neuropsychologische Untersuchung ergab eine ausgepragte Dyskalkulie, Hin- 
weise auf eine leichte Dyspraxie, eine raumlich-konstruktive Storung und eine vi- 
suell-figurale Merkfahigkeitsstorung. 

Eine weitere neuropsychologische Untersuchung erfolgte ein Jahr spater und somit 
zweieinhalb Jahre nach dem SHT. Christian klagte weiterhin fiber Kopf- und Oh- 
renschmerzen und Ohrgerausche. Er war noch immer schnell ermiidbar und hatte 
sich auf das Schreiben in Druckbuchstaben umgestellt, da er nicht in Schreibschrift 
schreiben konnte. Die psychometrische Diagnostik bestatigte ein Fortbestehen der 
Dyskalkulie und der Dyspraxie sowie auch der raumlich-konstruktiven Storung. Be- 
merkenswert war, daB es im Bereich des visuomotorischen Tempos im Vergleich zur 
Voruntersuchung trotz einer numerischen Leistungssteigerung zu einem relativen 
Abfall des altersbezogenen Wertes gekommen war. Dieses Ergebnis zeigte, daB Chri- 
stians Leistungszugewinn hier nicht dem alterstypischen Leistungsanstieg entsprach, 
so daB hier eine relative Verschlechterung der visuomotorischen Funktionen vorlag. 



6.3 Neurologische Erkrankungen 

6.3.1 Cerebrale Neoplasien (Hirntumoren) und 

akute lymphatische Leukamie (ALL) im Kindesalter 

Hirntumore stellen nach der akuten lymphatischen Leukamie (ALL) die 
zweithaufigste bosartige (maligne) Erkrankung im Kindesalter dar. Nach einer 
Berechnung von Haaf, Kaatsch und Michaels (1993) ist bei einer Inzidenzrate 
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von 2.2/100000 Kindern in Deutschland mit einer jahrlichen Anzahl an 300 
bis 350 Neuerkrankungen zu rechnen. Fur alle Hirntumore zusammengenom- 
men liegt die Altersspanne der hauligsten Erstdiagnosen zwischen dem dritten 
und dem neunten Lebensjahr (Carpentieri & Mulhern, 1993), wobei sich deut- 
liche Unterschiede fur die einzelnen Tumorarten ergeben (Gutjahr, 1999; Tee- 
ter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 209ff.): 

- Am hauligsten kommen Astrocytome vor, die in einer epidemiologischen 
Studie von Duffner et al. (1986) bei 57 % der Kinder mit einer bosartigen 
Geschwulst diagnostiziert wurden und durch ein langsames Wachstum und 
ein bevorzugtes Auftreten im Kleinhirn (cerebellares Astrocytom) und im 
Stammhirn charakterisiert sind. 

- Die in der Altersgruppe der unter 15jahrigen Kinder mit 23 % zweithaufig- 
ste Tumorart sind die MeduUoblastome, die bei den unter zweijahrigen Kin- 
dem sogar zu den hauligsten Neoplasien zahlen; diese hochgradig bosarti- 
gen Tumoren linden sich bevorzugt im medullaren Teil des Stammhirns und 
in der Mittellinie des Kleinhims und wachsen schnell in Richtung des vier- 
ten Ventrikels (Delank, 1994, S. 140). 

- Die mit 8 % dritthaufigste Tumorart bei bis zu 15jahrigen Kindern stellen 
Ependymome dar, die zu den Ruckenmarkstumoren zahlen. 

Zu den weiteren, ebenfalls im Kindesalter vorkommenden Tumoren gehoren 
die auch bei der Neurofibromatose (vgl. Kap. 4.1.4) auftretenden Neurinome, 
von den Hirnhauten ausgehende Meningeome, an der Schadelbasis lokalisierte 
Kraniopharyngeome, haufig zu endokrinen Storungen fuhrende Hypophy- 
senadenome sowie Pinealis-Tumore. 

Die Gruppe der fiinf- bis neunjahrigen Kinder zeigt die hochste, die Gruppe 
der bis vierjahrigen Kinder die zweithochste und die Gruppe der zehn- bis 
14jahrigen Kinder die dritthochste Inzidenzrate an Hirntumoren insgesamt 
(Duffner et el. 1986). Differenziert nach einzelnen Tumorarten ergibt sich eine 
altersbezogene Haufigkeitsverteilung 

- mit einem bevorzugten Auftreten von Medulloblastomen, geringgradig ma- 
lignen Astrocytomen und Ependymomen bei den unter zweijahrigen Kin- 
dem und 

- einem besonders haufigen Vorkommen von geringgradig malignen Astro- 
cytomen, Medulloblastomen, hochgradig malignen Astrocytomen und ce- 
rebellaren Astrocytomen bei den fiinf- bis neunjahrigen Kindern (Cohen & 
Duffner, 1984). 

Angesichts der unterschiedlich ausgepragten Bosartigkeit der genannten Tumor- 
arten bestehen auch unterschiedlich hohe Mortalitatsraten, wobei die hochsten 
Uberlebensraten bei den cerebellaren Astrocytomen und die niedrigsten Uberle- 
bensraten bei den Stammhirngliomen berichtet werden (Duffner et al., 1988). 

Da die medizinischen Behandlungsansatze bei Hirntumorerkrankungen - insbe- 
sondere Operationen, radioaktive Bestrahlungen und eine Zytostatika-Medika- 
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tion, oft auch in {Combination miteinander - in den vergangenen Jahren groBe 
Fortschritte gezeigt haben, sind heute etwa 60 % der behandelten Kinder nach 
fiinf Jahren rezidivfrei (Gutjahr, 1999). Die erzielten medizinischen Behand- 
lungserfolge haben jedoch zunehmend die Frage nach den kognitiven, affektiven 
und psychosozialen Langzeitfolgen sowie die neuropsychologischen Auswir- 
kungen der invasiven und oft besonders aggressiven Behandlungsmethoden von 
Hirntumoren im Kindesalter in den Mittelpunkt des Interesses geruckt (Anderson 
et al., 1997; Buono et al., 1998; Hiirter, 1996; Konrad, Gauggel & Jansen, 1998). 

Die neuropsychologische Beurteilung des Krankheitsgeschehens ist gerade 
bei Tumoren auBerordentlich schwierig, 

- da es sich um einen mit wechselndem Tempo progredienten ProzeB handelt, 

- dessen neurologische und neuropsychologische Auswirkungen von der 
Grofie, Lokalisation und Art des Tumors abhangt, 

- wobei die Art und die Kombination verschiedener Behandlungsformen wei- 
tere und insbesondere unterschiedliche kognitive Folgen zeigt, 

- spatere Tumorrezidive zusatzliche Komplikationen und weitere Interventio- 
nen nach sich ziehen konnen 

- und die Spatfolgen bei den langfristig iiberlebenden Kindern erst nach meh- 
reren Jahren sichtbar werden. 

Gerade bei langsam wachsenden Tumoren auBert sich die neurologische Sym- 
ptomatik oft wenig spezifisch und diffus. Die Kinder konnen iiber Kopfschmer- 
zen, Sehstorungen und allgemeine Behndlichkeitsstorungen klagen, Gleich- 
gewichts- und Koordinationsstorungen aufweisen, antriebsarm und leicht 
ermiidbar wirken, in Einzelfallen aber auch umschriebene neuropsychologische 
Funktionsstorungen wie aphasische Symptome, Hemianopsien, Merkfahig- 
keits- oder Aufmerksamkeitsstorungen zeigen sowie epileptische Krampfan- 
falle erleiden. Konrad, Gauggel und Jansen (1998) weisen in ihrer Ubersicht 
unter Berufung auf amerikanische Studien (Ellenberg et al., 1987; Mulhern, 
Crisco & Kun, 1983) zusammenfassend darauf hin, daB unterhalb des Klein- 
hirns lokalisierte Tumore besonders schwerwiegende Beeintrachtigungen nach 
sich ziehen. Des weiteren kommt es nach cortikalen Tumoren haufiger zu foka- 
len Defiziten, wohingegen Tumore des vierten Ventrikels primar zu mnesti- 
schen und motorischen Beeintrachtigungen und solche des dritten Ventrikels zu 
visuomotorischen, mnestischen und behavioralen Storungen fiihren. Insgesamt 
wird geschatzt, daB zwischen 40% und 100% aller iiberlebenden Kinder neu- 
ropsychologische Beeintrachtigungen aufweisen (Buono et al., 1998), wobei Art 
und AusmaB der Hirnfunktionsstorungen von den obengenannten Faktoren ab- 
hangen und die Beeintrachtigungen umso ausgepragter sind, je jiinger die Kin- 
der zum Zeitpunkt der Diagnosestellung sind (Ellenberg et al., 1987). 

Unter den medizinischen Behandlungsansatzen hat sich vor allem fur die 
radioaktive Bestrahlung (Radiatio) eine zusatzliche Verschlechterung der ko- 
gnitiven Leistungsfahigkeit nachweisen lassen, die bei jiingeren Kindern mit 
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einer Bestrahlung des gesamten Gehims zu besonders drastischen Leistungs- 
minderungen um bis zu 30 IQ-Punkte fiihrt, wahrend eine chemotherapeuti- 
sche Behandlung kein oder nur ein geringfiigiges zusatzliches neuropsycho- 
logisches Schadigungspotential aufzuweisen scheint (Anderson et al., 1997; 
Ellenberg et al., 1987; Duffner, Cohen & Parker, 1988; Garcia-Perez et al., 
1993; Packer et al., 1989, zit. nach Konrad, Gauggel & Jansen, 1998, S. 155). 

Ein im Zusammenhang mit operativen Tumorresektionen bei Kindern und 
Jugendlichen vereinzelt auftretendes klinisches Syndrom ist der cerebellare 
Mutismus, bei dem die Betroffenen nach einer kurzen postoperativen Phase 
unbeeintrachtigter Sprachfunktionen einen vorubergehenden Sprachverlust er- 
leiden, der sich in den meisten Fallen nach einigen Tagen oder auch mehreren 
Monaten zuriickbildet (Dailey, McKhann & Berger, 1995; Vandeinse & 
Hornyak, 1997). Dieses meist bei Kindern unter 15 Jahren auftretende Syndrom 
war zunachst als eine konversionsneurotische Reaktion auf die Erkrankung und 
die nachfolgende Tumorresektion gedeutet worden (D’Avanzo et al., 1993; Fer- 
rante et al., 1990; Humphreys, 1989), bis in weiteren Fallberichten uberein- 
stimmend das Leiden der Betroffenen unter ihrem verzogert einsetzenden 
Sprachverlust und ihr ausgepragtes Kommunikationsbedirrfnis beschrieben 
wurde. Heute wird das Syndrom des cerebellaren Mutismus als neuropsycholo- 
gische Folge einer schwerwiegenden Funktionsstorung des Kleinhirns verstan- 
den, zumal dieses Phanomen vereinzelt auch nach MiBbildungen der Blutge- 
faBe des Kleinhirns berichtet wurde (Dietze & Mickle, 1990/91). Derzeit ist die 
exakte Pathogenese des cerebellaren Mutismus jedoch noch unklar. Gegen die 
Vermutung einer aphasischen Storung oder einer verbalen Apraxie (vgl. Fer- 
rante et al., 1990) spricht die Konstanz neuropsychologischer Storungen wie 
Wortfindungsstorungen, sprachliche Modulationsstorungen, Dysarthrie, Verzo- 
gerung der Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit und Storungen des 
komplexen Problemlosens nach der Remission des Mutismus (Vandeinse & 
Hornyak, 1997). Diese stiitzen eher die Hypothese einer Beteiligung des Cere- 
bellum an komplexeren linguistischen und kognitiven Prozessen (Leiner, Lei- 
ner & Dow, 1991, 1993; Middleton & Strick, 1994). 

In einigen neueren empirischen Studien an groBeren Patientenkollektiven 
haben sich durchweg vielfaltige, stark ausgepragte und langandauernde neu- 
ropsychologische und behaviorale Folgen von Hirntumorerkrankungen im 
Kindesalter nachweisen lassen. Konrad, Gauggel und Jansen (1998) fanden 
bei Kindern und Jugendlichen mit einer mindestens ein Jahr und im Durch- 
schnitt vier Jahre zurirckliegenden Diagnosestellung bei 56 % der Betroffenen 
unterdurchschnittliche Intelligenztestwerte, die bei 15,4% sogar unter einem 
IQ von 70 lagen. 68 % der an einem Hirntumor erkrankten Kinder und Ju- 
gendlichen waren zum Untersuchungszeitpunkt meBbar psychomotorisch ver- 
langsamt, die Halfte wies mnestische Beeintrachtigungen auf und bei 59 % 
lieBen sich Storungen der Problemldsefdhigkeit objektivieren. Ein Vergleich 
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der bestrahlten und nicht-bestrahlten Kinder dieser Stichprobe ergab ein dop- 
pelt so haufiges Auftreten von mnestischen und Aufmerksamkeitsstorungen 
bei den radiotherapeutisch behandelten Kindern. 

Auch die Verteilung auf die einzelnen Schulformen hatte sich durch die Hirn- 
tumorerkrankung drastisch verandert. Wahrend vor der Erkrankung die mei- 
sten Kinder die Grundschule und lediglich 5 % der Kinder die Sonderschule 
besuchten, waren im Durchschnitt vier Jahre nach der Diagnosestellung 
25,6 % der Kinder nicht mehr zum Besuch der Regelschule in der Lage und 
wurden in einer Sonderschulform beschult. Die schulbezogenen Veranderun- 
gen durch die Tumorerkrankung werden sogar noch deutlicher, wenn beriick- 
sichtigt wird, dab fast alle untersuchten Kinder eine Schulklasse wiederholen 
muBten und bei den vorher noch nicht schulpflichtigen Kindern in der Regel 
eine weitere Zuriickstellung von der Einschulung erforderlich war. Bei den 
psychosozialen Folgen bestand eine bemerkenswerte Diskrepanz zwischen 
Selbst- und Fremdbeurteilung. Die meisten der untersuchten Kinder schatzten 
ihre eigene Stimmung als gut und wenig depressiv ein, wahrend die Eltern bei 
etwa der Halfte der Kinder deutliche VerhaltensauffdUigkeiten mit sowohl in- 
ternalisierenden als auch extemalisierenden Merkrnalen feststellten. 

Generell fand sich bei den bestrahlten Kindern eine geringere Lebenszufrie- 
denheit. Diese Selbsteinschatzung war hierbei nicht als die noch nachwir- 
kende Folge des belastenden Behandlungsregimes zu werten, da die Lebens- 
zufriedenheit der radiotherapierten Kinder mit zunehmendem Zeitabstand von 
der Behandlung sogar weiter abnahm. Deutlich wurde auch eine hohe psy- 
chosoziale Belastung der betroffenen Familien, die wiederum bei Eltern ra- 
dioaktiv bestrahlter Kinder starker ausgepragt war. Hier stand die Angst vor 
einem Tumorrezidiv im Mittelpunkt der elterlichen Sorge, wobei die psychi- 
sche Belastung der Eltern auch mit zunehmendem zeitlichen Abstand von der 
Behandlung nicht abnahm, sondem lange bestehen bleibt. 

Konrad, Gauggel und Jansen (1998) konnten sehr deutlich aufzeigen, daB die 
kognitiven Langzeitfolgen einer Hirntumorerkrankung bei Kindern zentrale 
neuropsychologische Funktionen (psychomotorisches Tempo, Intelligenz, 
Aufmerksamkeit und Merkfahigkeit) einschlieBen, bei den meisten Kindern 
auch nach durchschnittlich vier Jahren weiterhin bestehen bleiben und in vie- 
len Fallen zu einem „Bruch“ in der Schullaufbahn der Betroffenen firhren. 
Auch das haufige Auftreten von Verhaltensstorungen und psychischen Bela- 
stungen, die in einer Studie von Hiirter (1996) bei 30 % der onkologisch er- 
krankten Kinder und in der Arbeit von Konrad, Gauggel und Jansen (1998) bei 
der Halfte der Hirntumor-Patienten nachweisbar waren, sowie die irber lange 
Zeit unverminderte Sorge der Eltern um die Gesundheit und Zukunft ihrer 
Kinder verdeutlicht, daB die Gruppe der an Hirntumoren erkrankten Kinder 
langfristige Beeintrachtigungen aufweist. 
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Die neuropsychologischen Folgen von Hirntumoren bei Kindern werden derzeit 
noch uneinheitlich beurteilt. Konrad, Gauggel und Jansen (1998) gehen davon 
aus, daB sich in der Gruppe der an einem Hirntumor erkrankten Kinder ein cha- 
rakteristisches neuropsychologisches Profil mit einerseits spezifischen Teillei- 
stungsstorungen und andererseits vergleichsweise resistenten Hirnfunktionen 
nicht nachweisen laBt. Dagegen resiimmieren Buono et al. (1998) die anglo- 
amerikanische Literatur dahingehend, daB sich vor allem Beeintrachtigungen 
nichtsprachlicher Funktionen objektivieren lassen. Demnach kommt es beson- 
ders haulig zu Storungen der nicht-sprachlichen Informationsverarbeitung, der 
visuoperzeptiven und der raumlich-konstruktiven Leistungen, der visuomotori- 
schen Integration und des visuell-figuralen Gedachtnisses sowie zu Beeintrach- 
tigungen des Problemlosens, der Aufmerksamkeit und der Konzentrationsfahig- 
keit, mathematischer Operationen und feinmotorischer Fahigkeiten. 

Aufgrund zahlreicher Uberschneidungen zwischen diesem Prolilmuster und 
dem Modell nichtsprachlicher Lernstorungen (. Nonverbal Learning Disabili- 
ties, NLD; vgl. auch Kap. 6.5.4) von Rourke (1989, 1991, 1995) gehen Buono 
et al. (1998) der Frage nach, inwieweit das entwicklungsneuropsychologische 
NLD-Modell einschlieBlich seiner Aussagen iiber neuroanatomische Zusam- 
menhange geeignet sein kann, die neuropsychologischen Beeintrachtigungen 
hirntumorkranker Kinder zu erklaren. In einer detaillierten Analyse untersuch- 
ten die Autoren 123 Kinder mit Hirntumoren und fanden bei 75 % der Betrof- 
fenen spezifische Lernstorungen, wobei Rechenstdrungen besonders haulig 
vorkamen. Ein Gruppenvergleich zwischen Kindern mit einer Rechenstorung, 
einer Lesestorung und einer Kontrollgruppe ohne spezifische Syndromauspra- 
gung zeigte, daB die Kinder mit einer erkrankungs- und/oder bestrahlungsbe- 
dingten Rechenstorung insgesamt groBere IntelligenzeinbuBen aufwiesen. 
Dariiber hinaus hatten sie auch andere neuropsychologische Beeintrachtigun- 
gen, die einigen, jedoch nicht alien Merkmalen des Syndroms der nicht- 
sprachlichen Lernstorung entsprachen. Umgekehrt zeigten die Kinder mit 
einer spezifischen Lesestorung vor allem sprachbezogene Defizite. Unter neu- 
roanatomischen Gesichtspunkten war bemerkenswert, daB die rechengestorten 
Kinder etwas haufiger subkortikale Tumore hatten und mit einer Bestrahlung 
behandelt worden waren. Auch wenn der anfangs vermutete enge Zusammen- 
hang zwischen einem bei himtumorkranken Kindern haulig vorzufindenden 
neuropsychologischen Prolilmuster und dem kognitiven Phanotyp der nicht- 
sprachlichen Lernstorung nicht zu bestehen scheint, so haben die Ergebnisse 
von Buono et al. (1998) doch zeigen konnen, daB die mit einer Tumorerkran- 
kung verbundenen Hirnfunktionsstorungen erhebliche und langandauernde 
Auswirkungen auf die schulische Leistungsfahigkeit der betroffenen Kinder 
haben und ihre psychosoziale Integration auf lange Sicht gefahrden. 

Ein eindrucksvoller Fallbericht von Rourke, Bakker, Fisk und Strang (1983) 
zeigt, daB auch neuroanatomisch eng lokalisierbare Tumore bei Kindern zu um- 
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fassenden Hirnfunktionsstorungen und in der Folge zu erheblichen Schullei- 
stungsdefiziten fiihren konnen. Die Autoren untersuchten einen achtjahrigen 
Jungen im Verlauf, bei dem nach mehrmonatiger Krankengeschichte mit frontal 
lokalisierten Kopfschmerzen und Erbrechen, einer rechtsseitigen Fazialis-Pa- 
rese, Nackensteife, verminderter Kraft im rechten Arm und Bein ein Ependymom 
des linker i Seitenventrikels diagnostiziert und operativ entfernt worden war. 
Zwei Monate nach der Operation zeigte der Junge eine insgesamt reduzierte all- 
gemeine Intelligenz, von der die sprachlichen Leistungen deutlich starker be- 
troffen waren. Neben ausgepragten linguistischen Beeintrachtigungen, unter an- 
derem im Bereich der Wortflussigkeit, der auditiv-verbalen Merkspanne und der 
phonematischen Lautdifferenzierung fanden sich in der neuropsychologischen 
Untersuchung jedoch auch Hinweise auf eine rdumlich-konstruktive Stoning 
und verminderte bilaterale psychomotorische Fdhigkeiten. Auch zwei Monate 
nach der Operation waren Kraft und Geschicklichkeit der rechten oberen Extre- 
mist noch deutlich reduziert. Eine neuropsychologische Verlaufsuntersuchung 
nach weiteren sieben Monaten ergab nun eine insgesamt gebesserte Intelligenz- 
leistung, die allerdings auf eine Remission der zuvor festgestellten visuell-hand- 
lungsgebundenen Funktionsstorungen zuruckzufuhren war, wahrend die sprach- 
lichen Leistungen noch immer erheblich reduziert waren (siehe Tab. 26). 



Tabelle 26: 

Ergebnisse des WISC 1 bei einem achtjahrigen Jungen mit einern operativ 
entfernten Ependymom des linken Seitenventrikels zu drei postoperativen 
Untersuchungszeitpunkten (nach Rourke et al., 1983; S. 266ff.). 





Untersuchung 1 

(Alter: 8;0 Jahre) 


Untersuchung 2 

(Alter: 8;7 Jahre) 


Untersuchung 3 

(Alter: 10;0 Jahre) 


Testteil 


IQ 


Gesamt-IQ 


81 


93 


77 


Verbal-IQ 


79 


84 


79 


Handlungs-IQ 


87 


104 


80 


Untertests 


Wertpunkte 


Allgemeinwissen 


7 


8 


5 


Allgemeines Verstandnis 


7 


7 


10 


Rechnerisches Denken 


9 


6 


5 


Gemeinsamkeiten finden 


6 


7 


8 


Wortschatz 


4 


9 


7 


Zahlen nachsprechen 


6 


7 


5 


Bilder erganzen 


8 


11 


8 


Bilder ordnen 


6 


11 


6 


Mosaiktest 


11 


10 


9 


Figuren legen 


8 


12 


7 


Zahlen-Symbol-Test 


7 


9 


6 



1 WISC = Wechsler Intelligence Scale for Children 




Postnatale Hirnschadigungen 



151 



Erganzend wurde zu diesem Zeitpunkt auch eine Verminderung der Hor- 
scharfe des linken Ohres im hoheren Frequenzbereich (4000 und 8 000 Hz) 
und eine rechtsseitige Halbseiten-Symptomatik mit einer Einwartsdrehung 
des rechten FuBes und einer spastischen Kriimmung der letzten beiden Fin- 
ger der rechten Hand festgestellt. Die handmotorischen Einschrankungen 
hatten dazu gefiihrt, daB der Junge eine funktionelle Linkshandigkeit fur 
viele alltagspraktische Tatigkeiten herausgebildet hatte. Als besonders gra- 
vierend stellten sich jedoch die noch bestehenden Einschrankungen der 
schulbezogenen Leistungsfahigkeit dar. Das Kind hatte erhebliche Beein- 
trachtigungen im Lesen, Buchstabieren und Rechnen, so daB eine Sonderbe- 
schulung empfohlen wurde. Eine nach weiteren 17 Monaten erneut durch- 
gefiihrte neuropsychologische Verlaufsuntersuchung zeigte bei dem jetzt 
zehnjahrigen Jungen einen erschreckenden Abfall der gesamten Leistungs- 
fahigkeit, von der nun auch die visuell-analytischen und die raumlich-kon- 
struktiven Funktionen betroffen waren (siehe Tab. 10). Zudem war auch ein 
weiterer Riickgang der motorischen und sensiblen Handfunktionen rechts 
sowie ein Fortbestehen der auditiv-verbalen LeistungseinbuBen zu verzeich- 
nen. Der Verdacht eines Tumorrezidivs bestatigte sich jedoch in den nach- 
folgenden Untersuchungen nicht, so daB die Ursache dieses erneuten Ein- 
bruchs in die Leistungsfahigkeit des Jungen ungeklart blieb. Die Autoren 
diskutieren diesen Befund vor dem Hintergrund zusatzlicher psychosozialer 
Belastungen, zumal die empfohlene Sonderbeschulung durch die Eltern des 
Kindes nicht mitgetragen wurde und angesichts der drohenden schulischen 
Uberforderung Anzeichen einer sekundaren psychischen Storung des Jungen 
erkennbar waren. 



Hinweis 



ZusammengefaBt laBt sich fiir die Gruppe der Hirntumore im Kindes- 
und Jugendalter festhalten, daB bei den Betroffenen mit erheblichen und 
langfristig wirksamen kognitiven, affektiven und psychosozialen Spat- 
folgen zu rechnen ist, die durch eine Bestrahlung verstarkt werden kon- 
nen und bei jiingeren Kindem generell zu schwerwiegenderen Beein- 
trachtigungen fiihren. 



Umstritten ist zum gegenwartigen Zeitpunkt jedoch noch, ob sich bei den an 
einem Hirntumor erkrankten Kindem ein spezifisches neuropsychologisches 
Prolil objektivieren laBt. Die bisher vorliegenden Befunde scheinen eher dafiir 
zu sprechen, daB die neuropsychologischen Funktionsstorungen eine groBere 
Variabilitat aufweisen, als dies bei fokalen Hirnlasionen im allgemeinen zu er- 
warten ware. Insbesondere bei den mit einer Radiotherapie behandelten Kin- 
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dem lafdt sich das haufige Auftreten basaler mnestischer und Aufmerksam- 
keitsstorungen vermutlich nicht allein durch eine Funktions storung im Be- 
reich der subkortikalen weiBen Hirnsubstanz erklaren (Rourke, 1989), son- 
dem eher durch eine zusatzliche Beeintrachtigung von limbischen Strukturen, 
der Basalganglien, orbitofrontaler und thalamischer Regionen sowie der Ver- 
bindungen zwischen diesen Strukturen (Dennis et al., 1991a, 1991b). Ergan- 
zend nehmen Garcfa-Perez et al. (1993) einen zusatzlichen InterferenzeinfluB 
der Bestrahlung auf die Myelinsynthese oder eine Demyelinisierung subkor- 
tikaler Strukturen und ihrer Projektionsbahnen an. Nicht zuletzt diese Befunde 
kdnnten auch ungiinstige Langzeitverlaufe wie das von Rourke et al. (1983) 
beschriebene Fallbeispiel erklaren und sprechen gerade bei dieser Patienten- 
gruppe fiir engmaschige neuropsychologische Verlaufsuntersuchungen. 

Im Hinblick auf prognostische Faktoren und Behandlungsmethoden gibt es 
zwischen Hirntumoren und der akuten lymphatischen Feukamie (AFF) viele 
Gemeinsamkeiten. Diese Form des „Blutkrebses“ ist mit 80 % bis 85 % aller 
Feukamiearten die haufigste und zugleich auch die haufigste Krebsart im Kin- 
desalter iiberhaupt; bei etwa 600 Kindern wird in jedem Jahr eine Feukamie 
diagnostiziert, von denen 480 an AFF leiden (Gutjahr, 1999). Die AFF weist 
einen Hohepunkt ihrer Erstmanifestation zwischen dem dritten und dem fiinf- 
ten Febensjahr auf und auBert sich symptomatisch in haufigen Blutungen, Fie- 
ber, erhohter Irritierbarkeit, Antriebsschwache und Miidigkeit sowie in Kno- 
chenschmerzen. 

Die Prognose hangt vor allem vom Erstmanifestations alter der Erkrankung 
und von der Anzahl der weiBen Blutzellen im Friihstadium der AFF ab, wobei 
ein hoher Anteil an weiBen Blutkorperchen und ein Alter unter zwei und iiber 
zehn Jahren insgesamt eine schlechtere Prognose aufweisen (Robinson et al., 
1980, zit. nach Teeter & Semrud-Clikeman, 1977, S. 211). Als weitere pro- 
gnostische Faktoren haben sich die Notwendigkeit und die Art einer meist ra- 
diothercipeutischen ZNS-Prophylaxe, das AusmaB der Fymphknotenschwel- 
lung, der Hamoglobinanteil im Blut und die Anzahl der Blutplattchen zum 
Zeitpunkt der initialen Diagnostik erwiesen (Robinson et al., 1980, zit. nach 
Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 211). Da zum einen eine mogliche spa- 
tere Beteiligung des ZNS am Erkrankungsgeschehen durch eine zum Teil 
auBerst aggressive Therapie verhindert werden kann und zum anderen die 
Uberlebensrate hierdurch inzwischen bei 95 % liegt und 55 % bis 75 % der be- 
troffenen Kinder auch nach fiinf Jahren rezidivfrei sind (Burnett & Eden, 
1997; Diamond & Matthay, 1988; Gutjahr, 1999), gilt das Interesse der klini- 
schen Kindemeuropsychologie zunehmend den langfristigen Auswirkungen 
der Erkrankung und der verschiedenen Behandlungsmethoden. 

Hierbei haben - wie auch bei den Neoplasien im Kindes- und Jugendalter - 
die Auswirkungen der Chemotherapie und der Bestrahlung die groBte Auf- 
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merksamkeit gefunden, die in Abhangigkeit vom Erkrankungsgrad einzeln 
oder in Kombination als Therapie der Wahl durchgefiihrt werden. Fur Aufse- 
hen haben auch Befunde gesorgt, die zeigen konnten, daB die Wahrschein- 
lichkeit spater auftretender Hirntumore bei chemotherapeutisch behandelten 
ALL-kranken Kindern erhoht ist. Als besonderes Risiko spaterer neuropsy- 
chologischer Beeintrachtigungen gilt jedoch - wiederum vergleichbar mit den 
Hirntumorerkrankungen - eine Bestrahlung des Kopfes zur ZNS-Prophy- 
laxe. Selbst geringe Bestrahlungsdosen haben hier zu neuropsychologischen 
Funktionsstorungen gefiihrt, wobei die schwerwiegendsten Auswirkungen 
bei jiingeren und pramorbid intelligenten Kindern nachgewiesen werden 
konnten (Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 211). Zu den haufig nach einer 
Radiatio beschriebenen neuropsychologischen Folgen gehoren eine Minde- 
rung des Verbal-IQ, Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorungen, mnesti- 
sche Beeintrachtigungen und schulbezogene Feistungsminderungen, vor 
allem im Fesen, Buchstabieren und Rechnen (Anderson et al., 1994; Christie 
et al., 1995). Vereinzelt wurde auch iiber die Entwicklung eines epileptischen 
Anfallsleidens als Folge einer ZNS-Bestrahlung berichtet (Misufuji et al., 
1996; Spencer, 1998). 

Zu den besonders schwerwiegenden cerebralen Folgen einer Bestrahlung 
gehort die Leukoencephalopathie, bei der es zu einer fortschreitenden 
Demyelinisierung der axonalen Verbindungen und zu Nekrosen der Hirn- 
substanz kommt (Spencer, 1998), die sich auch einige Jahre nach Beendigung 
der Therapie fortsetzen und zu dysarthrischen, ataktischen, dementiellen und 
komatosen Zustanden fiihren konnen. Obwohl die zugrundeliegenden neu- 
ropathologischen Prozesse derzeit noch nicht vollig geklart sind, vermutet 
Spencer (1998) eine fortschreitende Verminderung der cerebralen Durchblu- 
tung und eine zunehmende Kalziumeinlagerung in den GefaBwanden ( mine - 
ralisierende Mikroangiopathie), wie sie auch als Therapieform zur stereo- 
taktischen Behandlung von cerebralen GefaBmiBbildungen eingesetzt wird 
(Kenny et al., 1992). 

Anhand eines Fallberichtes liber einen Jungen, bei dem im Alter von drei Jah- 
ren eine AFF-Diagnose gestellt wurde und der nach einer prophylaktischen 
ZNS-Bestrahlung zunachst mit sieben Jahren erhebliche Schulleistungs- 
storungen und erste neurologische Symptome und spater im Alter von neun 
Jahren ein im weiteren Verlauf therapieresistentes epileptisches Anfallsleiden 
entwickelte, diskutiert Spencer (1998) die mogliche Pathogenese einer be- 
strahlungsbedingten Feukoencephalopathie (siehe Abb. 24). 

Dieses Modell von Spencer (1998) konnte sowohl die zeitliche Verzogerung 
als auch den progredienten Verlauf erklaren, mit der sich die neuropsycholo- 
gischen Spatfolgen einer Radiatio bei AFF manifestieren. Demnach fiihrt die 
Bestrahlung zu einer verringerten cerebralen GefaBbildung, die bei dem sich 
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Abbildung 24: 

Annahmen zur Pathogenese einer Leukoencephalopathie nach prophylaktischer 
ZNS-Bestrahlung bei ALL (nach Spencer, 1998, S. 38). 
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entwickelnden Gehirn zu einer zunehmenden Unterversorgung mit der Gefahr 
von Ischamien, Verkalkungen und Nekrosen fiihrt. Hiervon waren vorzugs- 
weise Gebiete der frontal- subkortikalen weiBen Hirnsubstanz im Bereich der 
vorderen und mittleren Hirnarterien betroffen, in denen es nach einer gravie- 
renden Hypotonie auch gehauft zu Infarkten koinmen kann. Sowohl die In- 
farkte als auch die progrediente Demyelinisierung der axonalen Verbindungen 
(„weiBe Substanz“) konnen sodann im Langzeitverlauf epileptische Anfalle 
als „Plus-Symptomatik“ bzw. neuropsychologische Minderleistungen im Be- 
reich der Aufmerksamkeits- und der mnestischen Funktionen als „Minus- 
Symptomatik“ vemrsachen (siehe Kasten 17). 

Kasten 17: 

„Plus-und Minus-Symptome“ in der Klinischen Neuropsychologie. 



„Plus-Symptome“ kennzeichnen eine im Vergleich zur normalen Gehirnfunktion zusatzliche 
Oder uberschieBende Aktivitat, etwa epileptische Krampfanfalle, psychomotorische Unruhe 
Oder hyperkinetische Verhaltensweisen. Unter „Minus-Symptomen“ wird dagegen eine 
verminderte Aktivitat verstanden, beispielsweise Antriebsarmut Oder Aufmerksamkeitsdefi- 
zite. 



Das pathogenetische Leukoencephalopathie-Modell von Spencer (1998) 
stimmt auch mit friiheren neuropsychologischen Befunden iiberein, in denen 
als Spatfolgen einer ALL-Bestrahlung bei Kindern insbesondere eine erheb- 
liche Verzogerung der Reaktionszeiten und Einbufien im Bereich der Auf- 
merksamkeit mit negativen Auswirkungen auf das Neulernen gefunden 
wurden (Brouwers et al., 1987; Brouwers & Poplack, 1990), die bei einer 
progredienten Demyelinisierung axonaler Verbindungen auch primal' zu er- 
warten waren. 



Hinweis 



Fur das Langzeitmanagement ALL-erkrankter Kinder ergibt sich hieraus 
die zwingende Folgerung, 

- auch nach langen rezidivfreien Intervallen regelmaBige neuropsycho- 
logische Verlaufsuntersuchungen einzuplanen, um verzogert einset- 
zende Hirnfunktionsstorungen rechtzeitig zu erkennen und 

- hierbei auf psychometrische Untersuchungsverfahren zu rekurrieren, 
die auch subtile Verdnderungen der cerebralen Informationsverarbei- 
tungsgeschwindigkeit und basaler Aufmerksamkeitsleistungen abbil- 
den konnen. 
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6.3.3 Tuberose Sklerose (TS) 

Wie die Neurofibromatose NF1 (vgl. 4.1.4) und das Sturge-Weber-Syndrom, 
eine angeborene, aber nicht genetische Erkrankung mit charakteristischer 
portwein-farbiger Gesichtspigmentierung und epileptischen Anfallen (Cody 
& Hynd, 1998), gehort auch die tuberose Sklerose (TS), die friiher auch 
Morbus Bourneveille-Pringle genannt wurde, zu den hereditaren, genetisch 
heterogenen neurologischen Erkrankungen mit einer Beteiligung weiterer 
Organsy steme ( neurokutane Syndrome; vgl. Buselmaier & Tariverdian, 1999, 
S. 227f.; Delank, 1994; Riccio & Harrison, 1998; Teeter & Semrud-Clikeman, 
1997, S. 178f.). Bei der einen Halfte der TS-Patienten ist das Gen auf dem 
Chromosom 9 (9q34), bei der anderen Halfte auf dem Chromosom 16 
(16pl3) lokalisiert. Das auf dem Chromosom 16 lokalisierte (TSC2-)Gen ist 
an der Zellteilung maBgeblich beteiligt und inzwischen als Tumorsuppressor- 
Gen bekannt, dessen Mutation zur Tumorbildung fiihrt. Etwa ein Drittel der 
Erkrankungen geht auf eine autosomal-dominante Vererbung zuriick, bei 
den iibrigen zwei Dritteln handelt es sich um Spontanmutationen (Hunt & 
Shepherd, 1993; Webb & Osborne, 1995). 

Die mit einer Haufigkeit von 1:12 000 Kinder (Sampson et al., 1989) auftre- 
tende TS ist durch tumorartige Wucherungen von Gliagewebe (Tuberome) 
und riesenhaft vergroBerte Astrocytome gekennzeichnet, die durch eine patho- 
logische Proliferation von Nerven- und Gliazellen in der Phase der Embryo- 
nalentwicklung, vermutlich zwischen der achten und 20. Schwangerschafts- 
woche (Hynd & Willis, 1988), hervorgerufen werden und sich im Cortex und 
in den Ventrikelwanden ansiedeln und dort haufig zu Verkalkungsherden 
fiihren. Vereinzelt kommt es auch zu einer Mitbeteiligung subkortikaler Struk- 
turen. Als kutane Manifestation linden sich bei etwa der Halfte der Kinder 
friihzeitig auch akneahnliche Pusteln im Gesicht (Adenoma sebaceum) sowie 
haufig auch helle Hautflecken (amelanotische Naevi) im Gesicht, am Korper 
oder an den GliedmaBen. Weitere Erscheinungsformen der TS konnen Gliom- 
bildungen an der Netzhaut und Neurofibrome und Hamangiome an den inne- 
ren Organen sein. 

Von neuropsychologischer Bedeutung sind die multiplen cortikalen und 
periventrikularen Verkalkungsherde, die in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle zu einem epileptischen Anfallsleiden und zu erheblichen kogniti- 
ven Beeintrachtigungen fiihren (Curatolo et al., 1991; Smalley, Burger & 
Smith, 1994). Etwa die Halfte der an TS Erkrankten weist eine geistige 
Behinderung auf, in den iibrigen Fallen kommt es meist zu Lernbehin- 
derungen (Roach, 1992; Shepherd et al., 1991). Ein charakteristisches neu- 
ropsychologisches Profilmuster hat sich nicht nachweisen lassen. Vielmehr 
kann die TS zu einer Vielzahl an unterschiedlich ausgepragten motorischen, 
sensorischen und kognitiven Storungen fiihren, die von der Lokalisation 
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und Verteilung der tuberosen Herde im ZNS abhangen (Miller & Bigler, 
1982). 

Vor allem fiir die Angehorigen der an TS erkrankten Kinder sind die zum Teil 
schweren Verhaltensstorungen von Bedeutung. Als charakteristische Verhal- 
tensstorungen treten hyperkinetische Syndrome und zwanghaftes Verhalten, 
aggressive Ausbriiche und Wutanfalle sowie autistische Verhaltensweisen 
auf (Cook & Leventhal, 1992). Autistisches Verhalten kommt bei minde- 
stens einem Viertel der Betroffenen vor, wobei die Haufigkeit mit dem 
gleichzeitigen Auftreten von schweren kognitiven Defiziten deutlich zu- 
nimmt und in diesen Fallen die Halfte der Kinder mit TS betrifft (Hunt & 
Shepherd, 1993). Auch ein manifestes epileptisches Anfallsleiden erhoht die 
Auftretenshaufigkeit autistischer Verhaltensweisen erheblich (Jambaque et 
al„ 1991). 

Aus der eigenen klinischen Erfahrung ist der Fall eines 16jiihrigen Mad- 
chen bekannt, bei dem es infolge der TS mit beidseits-subkortikalen Glio- 
sen und Verkalkungsherden im links-parietalen Marklager zu insgesamt 
vier Grand-mal-Anfallen und zwischenzeitlich auch zu einer Parese der lin- 
ken oberen Extremitat gekommen war. Die behandelnde Kinderklinik hatte 
um eine ambulante neuropsychologische Mitbetreuung gebeten, nachdem 
die antikonvulsive Medikation zwar zu Anfallsfreiheit gefiihrt hatte, in der 
Schule jedoch zunehmend Konzentrationsstorungen und transiente Ausfall- 
erscheinungen („Black-outs“) aufgetreten waren und nachdem das Mad- 
chen vor allem unter StreB iiber Gefiihlsstorungen in der rechten Hand 
und unwillkiirliche Zuckungen beider Hande und Arme klagte. Durch eine 
neuropsychologische Untersuchung sollte geklart werden, ob es sich hier- 
bei um ein Residualsymptom des cerebralen Anfallsleidens, um Nebenwir- 
kungen der antikonvulsiven Medikation oder um eine psychogene Storung 
handelt. 

Bei einer weiteren Jugendlichen mit TS traten autistische Verhaltensweisen 
erstmalig im AnschluB an eine neurochirurgische Operation auf. Das 
17jahrige Madchen, das zuvor die Sonderschule besuchte und unter epilepti- 
schen Anf alien litt, muBte nun in einem Heim betreut werden. Die bereits vor 
der Operation aufgetretenen plotzlichen Wutausbriiche hatten sich deutlich 
verstarkt, wobei es sogar zu Angriffen auf Familienangehorige kam. In diesem 
Fall hatte die neuropsychologische Mitbetreuung das Ziel, ein Interventions- 
programm zur Modifikation der autistischen Verhaltensweisen und der ag- 
gressiven Ausbriiche zu entwickeln. 

Auch hier wird - wie zuvor bereits bei der NF 1 - deutlich, daB die Gruppe der 
neurokutanen Erkrankungen des Kindes- und Jugendalters aufgrund der Va- 
riability ihrer Symptomatik fiir die Klinische Kindemeuropsychologie eine 
groBe Herausforderung darstellen, zumal iiber die Wirksamkeit spezifischer 
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Interventionsverfahren derzeit keinerlei Erfahrungen vorliegen (Teeter & 
Semrud-Clikeman, 1997, S. 179). Bei schwer beeintrachtigten KindernmitTS 
stehen vor allem Interventionen zur Verbesserung der Compliance bei der Ein- 
nahme antiepileptischer Medikamente und zur Verringerung hypermotori- 
scher, zwanghafter, aggressiver und autistischer Verhaltensweisen im Vorder- 
grund. Dagegen kommen bei Kindern mit geringer ausgepragter Symptomatik 
kognitiv orientierte Interventionen in Frage (Riccio & Harrison, 1998). 



6.3.4 Multiple Sklerose (MS) 

Bei der Multiplen Sklerose (MS) oder Encephalomyelitis disseminata handelt 
es sich um eine recht haulige und chronisch verlaufende neurologische Er- 
krankung, bei der es zu entziindlichen Prozessen mit einer zunehmenden 
Demyelinisierung des ZNS kommt (Delank, 1994; Petermann, Krischke & 
Beese, 1996). Obwohl das Erstmanifestationsalter meist zwischen dem 20. 
und 45. Lebensjahr liegt, wird immer wieder auch bereits bei alteren Kindem 
und Jugendlichen eine MS diagnostiziert, so dab die Betroffenen dann auch 
kinderneuropsychologisch mitbetreut werden. Die Haufigkeit einer Erst- 
erkrankung im Kindesalter wird derzeit mit 0,3 bis 2 % (Sanchez-Calderon et 
al., 1998; Kesselring, 1997) bzw. mit iiber 4 % (Ghezzi et al., 1997) aller MS- 
Erkrankungen angegeben. 

Die Neuropathologie der MS ist durch eine zunehmende Anzahl an Demyeli- 
nisierungsherden charakterisiert, die insbesondere in der weiBen Hirnsub- 
stanz, periventrikular, im Hirnstamm, im Kleinhirn und im Riickenmark sowie 
in den Stammganglien und auch kortikal lokalisiert sind und spater durch 
Gliagewebe ersetzt werden (Delank, 1994). Die zunehmende „Entmarkung“ 
an den Myelinscheiden der betroffenen Nervenzellen fiihrt zu einer Storung 
oder Unterbrechung motorischer, sensibler oder koordinativer Impulse und 
verursacht vielfaltige neurologische Symptome, die zunachst unspezifisch 
sind. Klinische Erfahrungen mit Patienten, deren Erstmanifestationsalter 
unter 18 Jahren lag, haben gezeigt, dab von den Betroffenen zunachst oft Krib- 
belparasthesien in Handen und Fiiben, Gleichgewichts- und Sehstorungen 
sowie vereinzelt auch ein grippeahnliches Unwohlsein beschrieben werden. 
Aufgrund dieses diffusen Symptombildes vergehen haufig mehrere Monate 
zwischen der Erstmanifestation und der endgiiltigen Diagnose einer MS. Zu 
den charakteristischen Symptomen gehoren Visus- und Augenbewegungs- 
storungen, ein spater deutlich sichtbarer Nystagmus, dysarthrische und atak- 
tische Storungen sowie Blasen-, Gleichgewichts- und Sensibilitatsstorun- 
gen. Fiir den Krankheitsverlauf der MS ist das Auftreten von Schiiben mit 
nachfolgenden Remissionsphasen kennzeichnend, wobei sich hinsichtlich 
der Schubfrequenz, Chronizitat und Progredienz mehrere Verlaufsformen 
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unterscheiden lassen (Kesselring, 1997). Die Pathogenese der MS ist bis heute 
noch nicht endgiiltig geklart; auch die Angaben iiber eine genetische Disposi- 
tion, die aus Beobachtungen einer familiaren Haufung abgeleitet wurden, sind 
widerspriichlich. Zur Atiologie werden sowohl eine „slow-virus-Infektion“ 
im Kindesalter als auch eine Autoimmunreaktion sowie eine Storung des 
Myelinstoffwechsels diskutiert (vgl. Delank, 1994, S. 1 8 Iff.). Obwohl der dif- 
ferentialdiagnostische Nachweis einer MS ausschlieBlich iiber eine Liquor- 
untersuchung moglich ist, haben sich auch die Ableitung visuell evozierter 
Potentiale (VEP) und kemspintomographische Untersuchungen als niitzlich 
erwiesen, um die neuropsychologischen Funktionsstorungen genauer abschat- 
zen zu konnen und um die differentialdiagnostische Abgrenzung zu weiteren 
Autoimmunerkrankungen abzusichern (Bigler, Porter & Lowry, 1997, S. 173f.; 
Menor, 1997). 

Aufgrund einer verhaltnismaBig seltenen Erstmanifestation im Kindes- und 
Jugendalter liegen bislang nur wenige empirische Daten iiber moglicherweise 
spezilische Verlaufe dieser Untergruppe MS-Betroffener vor. Bachmann und 
Kesselring (1998) konnten kiirzlich in einer retrospektiven Untersuchung an 
gut 600 erwachsenen Schweizer MS-Patienten zeigen, daB bei ihnen einige In- 
fektionskrankeiten des Kindesalters im Vergleich zu einer gesunden Kontroll- 
gruppe verspdtet aufgetreten waren; so kam es zu verzogerten Erkrankungen 
an Masem (7.5 vs. 6.4 Jahre) und zu einer Verschiebung des Erkrankungs alters 
fiir Mumps, Roteln und Windpocken, jedoch auch zu einem friiheren Auftre- 
ten von Keuchhusten. Ghezzi et al. (1997) fanden in einer ebenfalls retro- 
spektiven Studie an insgesamt 3.375 MS-Patienten bei 4,4 % eine Erstmanife- 
station vor dem sechzehnten Lebensjahr und in dieser Gruppe auch eine 
hauhgere Erkrankung von Madchen und Frauen als dies bei MS-Patienten mit 
einer Ersterkrankung im Erwachsenenalter der Fall war (Geschlechterverhalt- 
nis 2.2 vs. 1.6/1 zuungunsten der Madchen und Frauen gegeniiber Jungen und 
Mannem). In der Gruppe der vor dem 16. Lebensjahr erkrankten MS-Patien- 
ten zeigten sich besonders hauhg Anzeichen einer Dysfunktion des Stamm- 
hims als initiale Symptomatik (vgl. auch Kesselring, 1997), wohingegen sich 
hinsichtlich des weiteren Verlaufs der Erkrankung keine wesentlichen Unter- 
schiede fanden. Sanchez-Calderon et al. (1998) beschreiben sieben Patienten 
mit einer MS-Erkrankung zwischen dem 13. und 16. Lebensjahr. Bei den vier 
Jungen und drei Madchen lag lediglich in einem Fall eine familiare Vorbela- 
stung vor. Als initiale Symptomatik wurde am hauhgsten iiber eine Hemipa- 
rese berichtet, als nachsthauhge Symptome kamen eine Augenmuskelparese 
und cerebellare Symptome vor. Hinsichtlich der diagnostischen Methoden bei 
den ersten Erkrankungsanzeichen zeigten sich in drei Fallen charakteristische 
Liquorbefunde, bei sechs der sieben Patienten waren veranderte VEPs nach- 
weisbar und bei ebenfalls sechs Kindem zeigten sich diagnoseleitende Hin- 
weise in der Kernspintomographie. 
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Hinweis 



Angesichts der bei jungen MS-Patienten besonders haufig als Initial- 
symptomatik auftretenden hemiparetischen Storungen kann eine akute 
Hemiparese auch im Kindesalter als diagnostischer Hinweis auf eine be- 
ginnende MS zu werten sein kann. 



6.3.5 Infektionen (Encephalitis, Meningitis und HIV-1) 

6.3.5.1 Neuropsychologische Folgen von Encephalitiden 

Entziindungen des Gehirns (Encephalitis) und der Hirnhaute (Meningitis) 
kommen auch bei Kindem und Jugendlichen haufig vor und konnen durch 
Viren, Bakterien oder Pilze hervorgerufen werden (Hall, 1998). Vor allem in 
Siiddeutschland und in einigen anderen waldreichen Gegenden ist die Friih- 
sommer- Meningoencephalitis (FSME) gefiirchtet, durch die es jahrlich immer 
wieder zu Todesfallen und schweren Erkrankungen bei Kindern und Jugend- 
lichen kommt. 

Die Encephalitis wird in der Regel durch Viren iibertragen, die iiber Nase, Na- 
sennebenhohlen, Ohren und Mund in das Gehim eindringen und dort zu einer 
akuten oder chronischen Gehimentziindung fiihren konnen. Bekannte Uber- 
tragungswege sind das in das Gehim gelangende Herpes-simplex- oder Ma- 
sern- Virus oder der BiB einer virusinfizierten Zecke. Da in vielen Fallen, vor 
allem bei einem chronischen Verlauf der Erkrankung, eine exakte serologische 
Bestimmung des auslosenden Virus in der durch eine Lumbalpunktion ge- 
wonnenen cerebrospinalen Flussigkeit nicht moglich ist, wird vermutet, daB 
weitere Viren potentiell eine Encephalitis verursachen konnen. Die Sympto- 
matik ist haufig recht unspezifisch und diffus und auBert sich in Fieber, Mat- 
tigkeit, Kopfschmerzen bis hin zu erhohter Irritierbarkeit, depressiven Zu- 
standen, Verwirrtheit und zunehmendem Orientierungsverlust; vereinzelt 
konnen auch aphasische und paretische Phasen sowie epileptische Krampfan- 
falle und eine BewuBtseinseintriibung vorkommen. 

Die neuropsychologischen Folgen einer Encephalitis hangen vom Alter des 
Kindes zum Zeitpunkt der Infektion, von der (oft multiplen) Lokalisation der 
durch die Entziindung verursachten cerebralen Lasionen und von den mog- 
licherweise im weiteren Rrankheitsverlauf auftretenden Komplikationen 
(z. B. einem cerebralen Anfallsleiden) ab. Aus der klinischen Erfahrung ist 
bekannt, daB es nach Encephalitiden im Kindesalter besonders haufig zu 
Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstorungen, zu einer psychomotori- 
schen Verlangsamung und zu mnestischen Storungen sowie zu auffallenden 
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Personlichkeitsveranderungen mit einem oft gesteigerten Erregungs- und 
Aktivitatsniveau kommen kann (Alderman & Burgess, 1994; Hall, 1998). 
Die Plus-Variante des neuropsychologischen Syndrommusters scheint hier- 
bei vor allem bei einer (nicht seltenen) Mitbeteiligung des Frontalhirns und 
der Basalganglien am Kiankheitsgeschehens aufzutreten. Im Unterschied zu 
anderen neurologischen Erkrankungen des Kindes- und Jugendalters ist iiber 
die langfristigen neuropsychologischen Folgen von Encephalitiden bisher 
wenig bekannt. Zumeist wird die Auffassung vertreten, daB es in weniger 
schweren Fallen lediglich zu geringfiigigen, in der Regel jedoch zu keinerlei 
Spatfolgen komme (vgl. Ho & Hirsch, 1985). Feider widersprechen klini- 
sche Erfahrungen dieser oft vertretenen Meinung. Inzwischen ist auch be- 
kannt, daB in etwa 60 % der Falle mit Spatfolgen zu rechnen ist (Bale, 1993; 
siehe auch das nachfolgende Fallbeispiel). 



Fallbeispiel 



Katharina hatte im Alter von drei Jahren infolge einer Masern-Infektion eine 
Encephalitis erlitten und entwickelte daraufhin ein medikamentos gut einge- 
stelltes epileptisches Anfallsleiden mit gelegentlich auftretenden Grand-mal-An- 
fallen. Im Rahmen einer spateren Mumps-Erkrankung im Alter von 18 Jahren 
kam es zu einem nachtlichen Status epilepticus mit einer nachfolgenden rechts- 
seitigen Hemiparese. Die zwei Jahre nach diesem Ereignis durchgefiihrte neu- 
ropsychologische Untersuchung ergab schwerwiegende Hirnfunktionsstorun- 
gen, die laut Anamnese seit der Encephalitis bestanden hatten. Die bis zu diesem 
Zeitpunkt erreichten langsamen Entwicklungsfortschritte waren dutch den Sta- 
tus epilepticus gestoppt worden. 

Katharina erwies sich in der neuropsychologischen Untersuchung als nur sehr ge- 
ring belastbar. Nach etwa 30 Minuten war ein schnelles Absinken der Konzentra- 
tionsfahigkeit mit anschlieBenden volligen Blockaden und Geftihlen allgemeinen 
Unwohlseins erkennbar. Samtliche Entscheidungsprozesse, auch einfachster Ait, 
waren stark verzogert. Ihre Gesprachsfiihmng war spmnghaft und assoziativ und 
oft auch vollkommen zusammenhangslos. 

In der Untersuchung war Katharinas allgemeine personliche und ortliche Orien- 
tierung gegeben, das Tagesdatum konnte sie aber nur zogernd nennen; die Be- 
stimmung des Wochentages war nur mit Hilfe moglich. Die Rechts-Links-Un- 
terscheidung war bereits am eigenen Korper stark verzogert und fehlerhaft. Eine 
Schreibprobe zeigte ein angestrengt-verkrampftes Schriftbild mit unbemerkten 
Auslassungen selbst bei der eigenen Anschrift. Zunachst hatte sie auf die Bitte, 
ihren Namen und ihre Anschrift aufzuschreiben, „Katharina Muller, Anschrift" 
notiert. Das Kopfrechnen wurde nicht beherrscht, Worter und einfache Satze 
konnten dagegen fehlerfrei gelesen werden. Unter samtlichen Untersuchungsbe- 
dingungen wurde eine gravierende Verlangsamung deutlich. Katharina hatte eine 
ausgepragte Merkfahigkeitsstorung, von der selbst das unmittelbare Wiederer- 
kennen einfacher Muster betroffen war; auch das kurzfristige Behalten von Zah- 
len, Wortpaaren oder raumlichen Anordnungen und das Behalten von Wortern 
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nach mehrfacher Wiederholung gelang kaum. Bei vielen mnestischen Anforde- 
rungen wurden Erinnerungsliicken konfabulatorisch ausgefiillt und es kam 
immer wieder zu Perseverationen (siehe unten). 




6.3. 5. 2 Neuropsychologische Folgen von Meningitiden 

Im Unterschied zur viralen Entziindungsursache der Encephalitis entsteht eine 
Meningitis zumeist durch eine bakterielle Infektion, wobei diese bei Klein- 
kindem am haufigsten durch das Bakterium Escherichia (E.) coli und bei al- 
teren Kindern oft durch die Bakterien Hemophilus (H) influenza - Typ B (Hib), 
Streptococcus pneumoniae und Neisseria meningitides verursacht werden 
(siehe Tab. 27). 



Tabelle 27: 

Haufigkeit bakterieller Infektionen bei Kindern mit Meningitis (nach Hall. 1998). 



Bakterielle Infektion 


Haufigkeit 


Haemophilus influenza B 


67,0% 


Neisseria meningitis 


20,7% 


Streptococcus pneumonia 


12,0% 


Gesamt 


99,7% 



Meningitiden treten besonders haufig zwischen dem ersten und dem funften 
Lebensjahr auf und weisen, wie im Falle der Hib-Meningitis, eine Inzidenz- 
rate von bis zu 30 bis 70 pro 100000 Kindern auf (Snyder, 1994). Als Uber- 
tragungswege koinmen bei Neugeborenen die perinatale Infektion durch den 
mutterlichen Geburtskanal und bei Kindern bakterielle Infektionen im Verlauf 
von Entzundungen des Mittelohres (Otitis media) oder der Nasennebenhohlen 
(Sinusitis) sowie durch Abszesse in Frage; auch durch neurochirurgische Ein- 
griffe kann es in Einzelfallen zu einer bakteriellen Infektion der Himhaute 
kommen (Hall, 1998). 
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Ahnlich wie auch bei der Encephalitis sind die medizinische Symptome oft un- 
spezifisch und konnen sich bei Kleinkindern in Fieber, Appetitlosigkeit, Ubel- 
keit, Gelbsucht, erhbhter Irritierbarkeit, Atemstorungen und einer Wolbung der 
Fontanelle sowie bei alteren Kindern zusatzlich in epileptischen Krampfanfal- 
len, Nackensteife und einer (zunehmenden) BewuBtseinseintriibung auBern 
(Hall, 1998; Snyder, 1994). Vereinzelt kann es im weiteren Krankheitsverlauf 
auch zu gravierenderen neurologischen Ausfallen wie Hemianopsien und ande- 
ren visuellen Storungen, Ataxien oder Paresen des Gesichts und der Glied- 
rnaBen kommen. Insbesondere die Nackensteife (Meningismus) gilt als eines 
der differentialdiagnostischen Merkmale im Vorfeld serologischer Untersu- 
chungen, bei denen wiederum in der durch eine Fumbalpunktion erhaltenen ce- 
rebrospinalen Flussigkeit ein Erregernachweis unternommen wird. 

Die neurologischen und neuropsychologischen Folgen einer Meningitis han- 
gen insbesondere vom Erkrankungsalter, dem Intervall zwischen der erst- 
maligen Symptommanifestation und der Diagnose bzw. Therapie, der Art 
der bakteriellen Infektion und dem Behandlungsregime ab (Weil, 1985). Aus 
der klinischen Erfahrung ist bekannt, daB gerade aufgrund der zunachst un- 
spezifischen klinischen Symptomatik, die oft mit einem grippalen Infekt ver- 
wechselt werden kann, mehrere Tage und manchmal bis zu zwei Wochen 
vergehen konnen, bis die Verdachtsdiagnose einer Meningitis gestellt und 
nachfolgend differentialdiagnostisch abgeklart wird. Nicht selten ist es zu 
diesem Zeitpunkt bei den betroffenen Kindern und Jugendlichen bereits zu 
einer BewuBtseinseintriibung oder auch einer komatosen BewuBtseinslage 
gekommen, die dann eine Notfall-Behandlung erfordert. Als ungiinstige pro- 
gnostische Faktoren haben sich ein sehr junges Erkrankungsalter mit einer 
hohen Mortalitatsrate bei Neugeborenen sowie eine friihe epileptische An- 
fallsaktivitat erwiesen (Klein et al., 1986). Bei etwa 15 % bis 25 % der von 
einer Meningitis betroffenen Kinder kommt es zu generalisierten oder foka- 
len epileptischen Anfiillen (Turner & Sande, 1990). Zu den besonders haufi- 
gen neuropsychologischen Langzeitfolgen einer iiberstandenen Meningitis 
gehoren Sprachentwicklungsverzogerungen und (bei alteren Kindern) apha- 
sische Symptome, eine allgemeine Verlangsamung der weiteren kognitiven 
und motorischen Entwicklung und Sinnesbeeintrachtigungen, die bei etwa 
der Halfte der betroffenen Kinder auftreten (Sell, 1983). 



Fallbeispiel 



Die 15jahrige Dorothee wurde neuropsychologisch untersucht, nachdem sie im 
Alter von 2;6 Jahren in der Folge einer Mittelohrentziindung eine Meningitis erlit- 
ten hatte und ihre nachfolgende Entwicklung stark verzogert verlaufen war. Doro- 
thee hatte die Sonderschule fiir Lernbehinderte absolviert und ihre Eltern waren 
sich hinsichtlich ihrer zukiinftigen beruflichen Entwicklung unsicher. 
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Bereits in der untersuchungsbegleitenden Verhaltensbeobachtung wurden be- 
trachtliche Einschrankungen in Dorothees konzentrativer Belastbarkeit deutlich; 
bereits nach etwa 40 Minuten lieB ihre Konzentrationsfahigkeit schnell nach, so 
dab es von diesem Zeitpunkt an unabhangig von den jeweiligen kognitiven An- 
forderungen zu einer deutlichen Zunahme der Fehlerquote kam. Qualitativ auffal- 
lig waren auch Antwortperseverationen (Beispiel: Frage : „Wo ist Deine linke 
Hand?“ Antwort: „Hier, hier, hier, hier.“). 

Die psychometrische Untersuchung zeigte, dab Dorothee unter klar strukturierten 
Rahmenbedingungen mit starker AuBenanregung vergleichbare Aufgaben we- 
sentlich besser bearbeiten konnte als ohne Strukturierungshilfen, da sie hier ihren 
Antriebsmangel und die Konzentrationsschwache teilweise iiberwinden konnte. 
Unter konkret-anschaulichen Bedingungen war Dorothee deutlich besser in der 
Lage, Aufgaben und Probleme zu bewaltigen als unter abstrakt-sprachgebunde- 
nen Bedingungen. Dorothee hatte erhebliche Probleme in der visuellen Diskrimi- 
nation und wies eine deutliche Verzogerung der visuellen Informationsverarbei- 
tung auf. Ihr Allgemeinwissen und ihre sprachlichen Leistungen waren insgesamt 
sehr gering. 

Aufgund dieses Leistungsbildes kam ftir Dorothee eine Ausbildung nicht in Frage. 
Da sie jedoch hauswirtschaftliche Interessen zeigte und sich auch irn Alltag als so- 
zial sehr kompetent, freundlich und hilfsbereit zeigte, wurde eine Einarbeitung als 
Kiichenhilfe empfohlen und spater auch realisiert. 



6. 3. 5. 3 Neuropsychologische Folgen der HIV-1 -Infektion 
bei Kindern 

Seit einigen Jahren werden auch die neuropathologischen und die neuropsy- 
chologischen Folgen des durch das Human Immunodeficiency Virus (HIV-1) 
ausgelosten Erkrankungsbildes ( Acquired Immune Deficiency Syndrome, 
AIDS ) bei Kindern intensiv untersucht. Obwohl viele der hiervon betroffenen 
Kinder bereits in der Pranatalzeit durch ihre HIV-kranke Mutter infiziert wor- 
den sind, treten die charakteristischen Krankheitsfolgen erst spater auf, so daB 
dieses Syndrom unter den infektios erworbenen Himschadigungen bespro- 
chen werden kann. Die fur Deutschland vorliegenden epidemiologischen 
Daten, die auf Angaben aus dem AIDS-Fallregister und Meldungen iiber HIV- 
Infektionen nach der Laborberichtspflicht beruhen, weisen sowohl fur die 
„vertikale Transmission" von Miittem auf ihre Kinder als auch fur die Uber- 
tragung durch Bluttransfusionen mit jeweils < 1 % aller bekanntgewordenen 
HIV-Infektionen (Borelli, Engst & Ring, 1995) eine nur minimale Pravalenz- 
rate auf und stellen daher fur die Klinische Kindemeuropsychologie hierzu- 
lande lediglich ein Randproblem dar. 

Untersuchungen aus den USA haben ergeben, daB in 90 % der padiatrischen 
Falle die Infektion pranatal durch die HIV-infizierte Mutter erfolgte und 10% 
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der betroffenen Kinder durch infizierte Blutkonserven angesteckt wurden 
(Mangione, Landau & Pryor, 1998). Durch strenge Kontrollen konnte die iatro- 
gene Verursachung einer HIV-Infektion von Kindern inzwischen drastisch ge- 
senkt werden. Als weiterer, vermutlich sehr seltener Ubertragungsweg fur eine 
HIV-Infektion bei Kindern kann in Einzelfallen auch ein sexueller MiBbrauch 
durch HIV-infizierte Erwachsene in Frage kommen (Gutman et al., 1991). 

Die motorischen, kognitiven und behavioralen Folgen der kindlichen HlV-In- 
fektion, die auch unter den diagnostischen Termini HIV-Encephalopathie (vgl. 
Calabrese, 2000; Epstein et al., 1987, 1988; Minty, et al., 1989; Sharer et al., 
1986) oder symptomatische HIV-Infektion (vgl. Brouwers et al., 1992, 1995a, 
1995b; Butler et al., 1991; Civitello, Brouwers & Pizzo, 1993) bekannt sind, 
lassen sich hinsichtlich ihrer neuropathologischen Spezilitat weiter differen- 
zieren. Bei der HIV-1 -Encephalitis linden sich vor allem multiple Mikroglia- 
Herde, Makrophagen und Riesenzellen in der weiBen und der grauen Him- 
substanz sowie auch im Kortex. Die HIV-1 -Leukoencephalopathie ist 
insbesondere durch diffuse Zerstorungen der weiBen Hirnsubstanz infolge 
einer Demyelinisierung und einer reaktiven Astrogliose sowie ebenfalls durch 
das Auftreten von Makrophagen und Riesenzellen charakterisiert (Lipton, Yeh & 
Dreyer, 1994). 

Obwohl der exakte Zeitpunkt des ZNS-Befalls durch die virale Infektion bis- 
her noch nicht genau bekannt ist, hat sich in empirischen Untersuchungen ge- 
zeigt, daB zwischen 78 % und 93 % der an HIV-1 erkrankten Kinder im Ver- 
lauf der Erkrankung eine cerebrale Beteiligung aufweisen, die bisweilen 
pragnant als „Neuro-AIDS“ bezeichnet wird (Belman, 1986a, 1986b; Ult- 
mann et al., 1985, 1987). Zu den hauhgen Folgen der HIV- 1 -Infektion bei 
Kindern zahlen embryonale und fetale MiBbildungen (Berk, 1989), Gesichts- 
dysplasien und eine Mikrocephalie (Minkoff et al., 1987) sowie unterschiedlich 
ausgepragte und kombinierte motorische, kognitive und affektive Funktions- 
storungen einschlieBlich depressiver und autistischer Reaktionen (Brouwers 
et al., 1995a; 1995b; Moss et al., 1994). 

Erste Langzeituntersuchungen zu den neuropsychologischen Folgen der HIV- 
1 -Infektion bei Kindern haben besonders haufig raumanalytische und raum- 
lich-konstruktive Storungen und Beeintrachtigungen des problemlosenden 
Denkens (Diamond et al., 1987) sowie visuomotorische Beeintrachtigungen 
(Brouwers et al., 1992) und Sprachentwicklungsverzogerungen (Wolters et 
al., 1994, 1995) aufzeigen konnen. Da sich in dieser Symptomkonstellation 
- ahnlich wie fur die Himtumore im Kindesalter (vgl. Kap. 6.3.1) - phano- 
menologische Uberschneidungen mit dem Syndrom der „Nonverbal Learning 
Disabilities" (NLD) nach Rourke (1989, 1991, 1995) wiederfinden lassen, 
wurden auch die neuropsychologischen Folgen der symptomatischen HIV- In- 
fektion bei Kindern vor dem Hintergrund einer gemeinsamen Pathogenese 
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diskutiert. Tatsachlich zeigte sich in Autopsien, daB mehr als 80 % der an einer 
HIV-Infektion verstorbenen Kinder pathologische Veranderungen der weifien 
Hirnsubstanz, das heiBt der verschiedenen axonalen Faserzuge, mit Demyeli- 
nisierungserscheinungen aufwiesen (Budka, 1991). 

Computertomographische Studien an Kindern mit symptomatischer HlV-In- 
fektion konnten bei etwa einem Viertel konsekutiv untersuchter Kinder eine 
charakteristische kortikale Atrophie infolge einer pathologischen Verande- 
rung der weiBen Substanz, vor allem im Bereich der Horner beider Seiten- 
ventrikel, nachweisen (DeCarli et al., 1993). Da die axonalen Faserzuge, die 
in ihrer Gesamtheit die weiBe Hirnsubstanz bilden, Projektions-, Assoziati- 
ons- und Kommissurenbahnen sein konnen, ist als Folge einer Degeneration 
dieser wichtigen Verbindungsbahnen zwischen den Zellkorperschichten 
(„graue Substanz“) mit vielfaltigen, diffusen und nicht immer vollig homoge- 
nen neuropsychologischen Prolilmustern zu rechnen, wie sie auch fur die mo- 
torischen, kognitiven und affektiven Folgen von HIV-Infektionen bei Kindem 
beschrieben wurden. Hinzu komint, daB die Myelinisierung der axonalen Ver- 
bindungen zwischen den Neuronen in entwicklungsneuropsychologischer 
Hinsicht ein zwischen den verschiedenen Hirnregionen ungleichzeitiger Pro- 
zeB mit pra- und postnataler Erstreckung ist, so daB hier ohnehin mit einer 
groBen Variability der Symptomatik einer White Matter Disease in Abhan- 
gigkeit vom Zeitpunkt der Noxe, in diesem Fall der ZNS-Infektion durch den 
HIV- Virus des betroffenen Kindes, zu rechnen ist. 

ErwartungsgemaB konnten Brouwers et al. (1995b) in einem Gruppenver- 
gleich an HIV-inlizierten vierjahrigen Kindem zeigen, daB die Patienten mit 
pathologischen Veranderungen der weiBen Substanz starker ausgepragte aU- 
gemeine kognitive Minderleistungen zeigten als HIV-infizierte Kinder mit 
einer vergleichbaren cortikalen Atrophie, jedoch ohne Beteiligung der weiBen 
Substanz. Zudem zeigte sich eine direkte Abhangigkeit der kognitiven Beein- 
trachtigungen vom AusmaB der Lasionen im Bereich der axonalen Faserbiin- 
del. Im einzelnen zeigten die Kinder mit pathologischen Veranderungen der 
weiBen Hirnsubstanz signilikant haufiger Aufmerksamkeitsstdrungen, hyper- 
kinetische Verhaltensweisen und autistische Symptome sowie Delizite in ihren 
Aktivitaten des taglichen Lebens. Im Unterschied zu anderen Studien konnten 
Brouwers et al. (1995b) jedoch keine signilikanten Gruppenunterschiede hin- 
sichtlich der sprachbezogenen und der visuell-raumlichen Teilleistungen 
nachweisen, was moglicherweise an dem geringen Altersdurchschnitt dieser 
sehr jungen Untersuchungsstichprobe liegen konnte. Bei HIV-inlizierten Kin- 
dem im Schulalter konnten Brouwers et al. (1992) dagegen eine Gruppe mit 
vor allem visuell-raumlichen Teilleistungsstorungen sowie Loveland et al. 
(1994) und Whitt et al. (1993) eine Gruppe mit einer visuomotorischen Ver- 
langsamung identilizieren. Bei den Kindern dieser Studien lag allerdings auch 
eine durch Bluttransfusionen iibertragene HIV-Infektion vor, so daB die post- 
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natale ZNS-Beteiligung mit geringerer Wahrscheinlichkeit zu sprachrelevan- 
ten Eingriffen in die Entwicklung der hierzu notwendigen neuronalen Struk- 
turen gefiihrt haben diirfte. Demgegenuber konnten Wolters et al. (1995) bei 
vertikal HIV-infizierten Kindem mit friiher ZNS-Beteiligung in einer beson- 
ders sensiblen neuronalen Entwicklungsphase eine deutliche Sprachentwick- 
lungsverzogerung nachweisen, von der expressiv-sprachliche Funktionen 
starker betroffen waren als rezeptiv-sprachliche Leistungen. 



Hinweis 



ZusammengefaBt deuten die bisher vorliegenden Befunde iiber neuro- 
psychologische Folgen einer HIV-Infektion bei Kindern darauf hin, daB 
sowohl das AusmaB als auch das Verteilungsmuster der Hirnfunktions- 
storungen vom Ubertragungsweg der viralen Infektion („vertikal“ von 
der Mutter auf das ungeborene Kind oder durch Bluttransfusionen) und 
somit vom vermutlichen Zeitpunkt der ZNS-Beteiligung abhangt. Eine 
prdnatale Infektion fuhrt eher zu Beeintrachtigungen der Myelinisierung 
in einer Phase schnell fortschreitender neuronalen Entwicklung und kann 
daher Projektions-, Assoziations- und Kommissurenbahnen gleicher- 
maBen betreffen und somit umfassendere Hirnfunktionsstorungen be- 
wirken. Eine spatere postnatale HIV-Infektion fuhrt eher zu Beeintrach- 
tigungen der sich langsamer entwickelnden Kommissurenbahnen sowie 
der temporalen und der frontalen Verbindungsfasem und somit primar zu 
Hirnfunktionsstorungen der intermodalen Integration, in deren Folge 
das neuropsychologische Syndrommuster einer Nonverbal Learning 
Disability (NLD) einschlieBlich der hiermit verbundenen Verhaltensbe- 
sonderheiten auftritt. 



6.3.6 Encephalopathien unterschiedlicher Genese 

(Blei-, Quecksilber- und Kohlenmonoxyd-lntoxikationen) 

Die neuropsychologischen Folgen chronischer Intoxikationen durch eine prd- 
natale Exposition von Schwermetallen und anderen teratogenen Substanzen 
wurden im Zusammenhang mit den Embryopathien bereits ausfiihrlich bespro- 
chen (vgl. Kap. 4.2.2). Postnatale Intoxikationen, die zu Encephalopathien 
fuhren konnen, sind aus alteren Wohnungen bekannt, in denen beispielsweise 
bleihaltige Farben oder andere Schwermetall-kontaminierte Baustoffe und Ma- 
terialen verarbeitet worden sind (vgl. Gaddes & Edgell, 1994, S. 24f.). Chroni- 
sche Bleivergiftungen bei jungeren Kindern konnten entstehen, wenn Tapeten- 
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und Farbreste von den Wanden gekratzt und verzehrt wurden. Im Rahmen der 
„Edinburgher Blei-Studie“, die sich explizit auf ein hochindustrialisiertes Wohn- 
gebiet bezog, wurde auch der Bleigehalt des Trinkwassers und der Luft in den 
Haushalten von 500 Kindern im Alter zwischen sechs und neun Jahren unter- 
sucht und mit der Bleikonzentration im Blut und in den Zahnen sowie mit ver- 
schiedenen psychomotorischen und kognitiven Outcome-Parametern korreliert. 
Dabei fanden sich deutliche Zusammenhange zwischen der Blei-Exposition 
und den kognitiven Leistungen der untersuchten Kinder, wobei sich die Lese- 
fdhigkeit als ein besonders sensibler Parameter fur eine Blei-Intoxikation her- 
ausstellte (Fulton et al., 1987; Raab et al., 1985; 1990; Thomson et al., 1989). 

Diese Befunde konnten in spateren Untersuchungen an anderen Populationen 
sowohl fur Blei-Intoxikationen (Davis, 1990; Yule, 1992) als auch fur Queck- 
silber-Intoxikationen (Marsh et al., 1987; McKeown-Eyssen, Reudy & 
Neims, 1983) repliziert werden. Hier zeigte sich, dab der Zeitpunkt der Expo- 
sition fur die spateren verhaltensbezogenen und kognitiven Folgen entschei- 
dend ist. Eine prdnatale Exposition stellt hierbei das grobte Risiko fur eine 
spatere schwerwiegende Beeintrachtigung verschiedener kognitiver Funktio- 
nen dar; generell konnte gezeigt werden, dab Schwermetall-Expositionen sich 
bei Kindern wesentlich gravierender auswirken als bei Erwachsenen (White et 
al., 1993; Yeates & Mortensen, 1994), so dab bei ihnen bereits geringere 
Schadstoffkonzentrationen einen neurotoxischen Effekt bewirken konnen. 

Als neuropsychologische Folgen chronischer Schwermetall-Intoxikationen 
sind verschiedene psychomotorische Storungen, Antriebsstorungen und leichte 
Ermudbarkeit, Konzentrations- und Merkfahigkeitsstorungen sowie raumlich- 
konstruktive Storungen und intellektuelle Minderleistungen beschrieben wor- 
den. Bemerkenswerterweise scheinen sich die sprachlichen Funktionen und 
das Langzeitgedachtnis als weitgehend intoxikationsresistent erwiesen zu 
haben, wohingegen es nahezu durchweg zu schulbezogenen Leistungsstorun- 
gen und zu schweren Verhaltensstorungen kommt (vgl. Anger, 1990). 

Diamond et al. (1995) beschreiben den Fall eines Jugendlichen, der im Alter 
zwischen vier und neun Jahren einer chronischen Quecksilber-lntoxikation im 
hauslichen Umfeld ausgesetzt war. Die Mutter des Jungen hatte in dieser Zeit 
in einer Fabrik gearbeitet, in der Prazisionsinstrumente hergestellt wurden, 
und die Quecksilber-Kontamination unbeabsichtigt hervorgerufen, indem sie 
das Quecksilber iiber ihre Arbeitskleidung in den familiaren Haushalt brachte. 
Im Alter von 14 bis 15 Jahren wurde der Junge mehrfach stationar behandelt, 
nachdem es zu dauerhaften Kopfschmerzen, Nacken- und Riickenschmerzen, 
Gefiihlsstorungen (Parasthesien) der Gliedmaben und einige Zeit spater auch 
zu einer Lahmung der beiden unteren Extremitaten ohne Hinweise auf neuro- 
logische Symptome gekommen war; auch ein CCT und eine Lumbalpunktion 
erbrachten keinerlei auffallige Befunde. Die zunachst unbekannte Ursache der 
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klinischen Symptomatik wurde eher zufallig einige Zeit spater durch eine Un- 
tersuchung des Gesundheitsamtes entdeckt, in der mogliche Kontaminationen 
in den Haushalten der in der Fabrik arbeitenden Angestellten abgeklart wer- 
den sollten. Hierbei wurde in einer Urinprobe des Jungen die 4,5fache Queck- 
silber-Konzentration gefunden, obwohl seine Mutter zu diesem Zeitpunkt be- 
reits seit einigen Jahren in einem weniger kontaminierten Arbeitsbereich der 
Fabrik tatig war. Auch zu diesem Zeitpunkt fanden sich bis auf einen grenz- 
wertigen EEG-Befund keine weiteren neurologischen Auffalligkeiten. 

Im Rahmen der etwa ein Jahr spater durchgefiihrten neuropsychologischen 
Untersuchung berichtete der inzwischen 19jahrige junge Mann iiber seit sei- 
nem fiinften Lebensjahr durchgehend bestehende Kopfschmerzen, Schlaf- 
und Appetitlosigkeit, intermittierende Parasthesien, einen Tinnitus, eine 
leichte Erregbarkeit und eine angstlich-gereizte Stimmungslage. Als neuro- 
psychologische Beeintrachtigungen wurden Merkfahigkeits-, Sprachver- 
standnis- und Wortfindungsstorungen beschrieben, die in der Vergangenheit 
zu gravierenden Schulleistungsproblemen gefiihrt hatten. Die psychometri- 
sche Untersuchung konnte diese Beobachtungen bestatigen und erbrachte 
weiterhin raumlich-konstruktive Teilleistungsstorungen, ein eingeschranktes 
Sprechtempo, Paraphasien, eine maBiggradige Perseverationsneigung, Ein- 
schrankungen der kognitiven Flexibility, insgesamt reduzierte exekutive 
Funktionen, Aufmerksamkeitsstorungen, feinmotorische Einschrankungen 
und Minderleistungen im Lesen, Buchstabieren und Rechnen. Diese Beein- 
trachtigungen stimmten mit dem Bild einer diffusen kortikalen und subkorti- 
kalen Hirnfunktionsstorung iiberein und sind als charakteristisches Syndrom- 
Muster nach einer chronischen Schwermetall-Exposition bekannt (Feldman & 
White, 1992). 

Auch im Fall dieses Jungen mit einer Encephalopathie infolge einer langjahri- 
gen Quecksilber-Intoxikation wird deutlich, daB die neuropsychologischen 
Beeintrachtigungen auch zu einem Zeitpunkt unverandert fortbestanden, zu 
dem die Expositionsursache bereits seit einigen Jahren eliminiert worden war. 
In Ubereinstimmung mit anderen Befunden zu Schwermetall-Intoxikationen 
bei Kindern hat sich auch hier die Fesefahigkeit als sensibler Parameter er- 
wiesen, anders als in vielen Fallen zeigten sich die sprachbezogenen Feistun- 
gen des Patienten jedoch nicht als vergleichsweise storungsresistent. 

In der Kinder- und Jugendpsychiatrie sind auch Falle bekannt, in denen es im 
Zusammenhang einer depressiven Erkrankung zu einem Suizidversuch mit Koh- 
lenmonoxyd (CO), zumeist durch das Inhalieren von KFZ-Abgasen, gekommen 
ist. In den USA erleiden jahrlich etwa 19.200 Menschen eine CO-Intoxikation, 
von denen knapp die Halfte unter 19 Jahren sind und und von denen bei ca. 2 % 
eine suizidale Absicht vorliegt (Fitoritz et al., 1996, zit. nach Ultmann et al., 
1998). Eine akute CO-Vergiftung stellt eine lebensbedrohliche Situation dar, die 
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zu einem komatosen Zustand, zu einem Atemversagen und schlimmstenfalls 
zum Tode fiihrt. Bei iiberlebenden Patienten reicht die neurologische Sympto- 
matik von schweren Kopfschmerzen, Ubelkeit und Verwirrtheit iiber stuporose 
Zustande mit epileptischen Krampfanfallen bis hin zu einem tonischen Verhar- 
ren (akinetischer Mutismus; vgl. zusammenfassend Ultmann et al., 1998). 

Nicht selten wird ein zweiphasiger Verlauf der neurologischen Symptomatik 
beobachtet. Zunachst kommt es zu verminderter Ansprechbarkeit und Lethar- 
gie, epileptischen Krampfanfallen, Kopfschmerzen und Verwirrtheit und spa- 
ter zu einer graduellen Besserung und einer scheinbar vollstandigen Remission 
der Symptomatik. In einigen Fallen folgt darauf ein verzogerter motorischer 
und kognitiver Abbau mit apathischen Zustanden, Orientierungslosigkeit, Ver- 
haltensstorungen, Antriebsarmut, Apraxie oder einer extrapyramidalen Bewe- 
gungsstorung (Athethose), welche eine Spastik verdecken kann ( Inten’all - 
Encephalopathie). In bildgebenden Verfahren lindet sich in diesen Fallen neben 
einem ischamischen Infarkt im Bereich der Basalganglien haulig zusatzlich 
auch eine Demyelinisierung der weiBcn Substanz im Bereich der Frontallap- 
pen. Diese letzteren Lasionen erklaren auch das klinische Erscheinungsbild 
einer subkortikalen Demenz, das Ahnlichkeiten mit dem Morbus Parkinson 
aufweist und durch eine Verzogerung der psychomotorischen Reaktionen, 
Aufmerksamkeits- und Kurzzeitgedachtnisstorungen sowie eine motivationale 
Gleichgiiltigkeit charakterisiert ist ( Pa rkinson -Syndrom oder Pseudo-Parkin- 
son-Syndrom). Im Unterschied zu cortikalen Demenzen kommt es seltener zu 
Agnosien, Aphasien und Apraxien, jedoch haulig zu depressiven Zustanden, 
die - vergleichbar mit dem Morbus Parkinson - auf einen Dopaminmangel 
zuriickgefuhrt werden, der durch die toxische Einwirkung des CO auf die fron- 
talen Projektionsbahnen hervorgerufen wird. 

In dem bisher einzigen ausfiihrlichen Fallbericht einer Intervall-Encephalopa- 
thie nach CO-Intoxikation beschreiben Ultmann et al. (1998) einen 13jahrigen 
Jungen, der nach vorausgegangener zweijahriger Depression einen Suizidver- 
such durch das Einatmen von Autoabgasen untemommen hatte. Der Junge 
wurde in einem komatosen Zustand aufgefunden und konnte gerettet werden. 
Im CCT fanden sich bilaterale Lasionen im Bereich der Basalganglien und bi- 
frontale und beidseits parietale Lasionen der weiBen Hirnsubstanz sowie des 
Kleinhims als Folge einer hypoxisch-ischamischen Encephalopathie. Zweiein- 
halb Wochen nach dem Suizidversuch wurde der Junge in ein Rehabilitations- 
zentrum iiberwiesen; zu diesem Zeitpunkt reagierte er ausschlieBlich auf 
extrem intensive Stimuli und zeigte ein akinetisch-mutistisches Bild. Ein zu- 
satzliches Parkinson-Syndrom manifestierte sich in einer motorischen Rigi- 
ditat aller vier Extremitaten und in einem rechtshandigen Tremor. Zu diesem 
Zeitpunkt zeigten sich im NMR multiple Infarkte im Bereich der Basal- 
ganglien mit einer diffusen cerebralen Atrophie. Unter der medikamentosen 
Behandlung besserte sich der Zustand des Jungen zunachst; er wurde wacher, 
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erkannte seine Mutter, reagierte auf seine Umgebung und konnte kurzen An- 
weisungen folgen. Eineinhalb Monate nach der CO-Intoxikation auBerte der 
Junge dann Suizidgedanken und zog sich zunehmend zuriick. Daraufhin kam 
es zu agitierten Phasen mit emotionaler Erregtheit, motorischen Stereotypien, 
selbstverletzenden Verhaltensweisen und einer perseverierenden, echolali- 
schen Sprache, die eine engmaschige Betreuung erforderlich machten. Diese 
von haufigen SuizidauBerungen begleitete Phase besserte sich sukzessive unter 
einer antidepressiven Medikation, so daB spater auch psychometrische Unter- 
suchungen moglich waren. Hierbei zeigten sich trotz wochentlicher Leistungs- 
steigerungen weiterhin fortbestehende schwerwiegende neuropsychologische 
Funktionsstorungen mit Beeintrachtigungen der allgemeinen Orientierung und 
der Merkfahigkeit. Zum Zeitpunkt der Entlassung zeigte sich neben den be- 
trachtlichen kognitiven Defiziten eine linksseitige Hemiparese mit einer Spa- 
stik des linken Armes und einer Starrheit des linken Beines. Auch sechs Mo- 
nate nach der Entlassung bestanden die Hemiparese und die erheblichen 
neuropsychologischen Beeintrachtigungen weiter fort. 

Dieser Fallbericht verdeutlicht den charakteristischen Phasenverlauf der neu- 
rologischen und neuropsychologischen Symptomatik einer im Zusammen- 
hang mit suizidalen Handlungen vermutlich nicht allzu seltenen Intervall- 
Encephalopathie nach CO-Intoxikation. Der dementielle Verlauf einer akuten 
Intoxikations-Encephalopathie stellt allerdings nur ein Extrembeispiel auf 
dem Kontinuum der verschiedenen, zumeist chronischen Intoxikationen im 
Kindes- und Jugendalter dar. Diese sind in ihrer Gesamtheit durch besonders 
vielfaltige, gravierende und langandauernde kognitive Beeintrachtigungen 
gekennzeichnet, die in der Klinischen Kindemeuropsychologie jedoch bisher 
noch wenig beachtet werden. 



6.3.7 Schlaganfalle bei Kindern und Jugendlichen 

Der sogenannte Schlaganfall, Hirninfarkt oder apoplektische Insult ist eine 
akute cerebrovaskulare Erkrankung mit unterschiedlichen Ursachen und Er- 
scheinungsformen (Weinstein & Swenson, 1998; siehe Tab. 28) und gilt als 
eine typische Krankheit des fortgeschrittenen Erwachsenenalters. 

Hierbei kommt es entweder durch einen GefaBverschluB oder durch cerebrale 
Blutungen zu meist fokalen Hirnschadigungen, die in Abhangigkeit vom Aus- 
maB und von der Lokalisation der Schadigung Lahmungen, Aphasien, Wahr- 
nehmungsstorungen und andere neuropsychologische Beeintrachtigungen zur 
Folge haben konnen (siehe Tab. 29). 

Insgesamt stellt der Schlaganfall bei Erwachsenen nach den Krebserkrankun- 
gen und dem Herzinfarkt die dritthaufigste Todesursache dar (Quandt, 1989). 
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Tabelle 28: 

Ursachen und Erscheinungsformen des Schlaganfalls. 



Ischamien (85%) 



• Thrombose (arteriosklerotische Plaques) 

• Embolie (GefaBblockade durch Blutpfropfen, Fettgewebeteile Oder Luftansammlungen) 

• Cerebrale Arteriosklerose (Verengung der BlutgefaBe durch Ablagerungen) 

• Cerebrale Vaskulitis (Entzundung Oder GefaBspasmen) 



Blutungen (10-15%) 



• Intracranielle Blutung nach Ruptur eines Aneurysmas (Bluthochdruck, angeborene GefaB- 
miBbildung) 

• Intracranielle Blutung durch eine arteriovenose GefaBanomalie (Veranderungen des Blut- 
flusses, Bruchigkeit der Gefasse) 

• Subarachnoidalblutung (Druck auf unter der Hirnhaut liegendes Flirngewebe) 



Allein in Deutschland erleiden jedes Jahr etwa 240 000 Menschen einen Schlag- 
anfall; die Inzidenz wird in Europa auf jahrlich 110 bis 290/100000 Einwohner 
und die Mortalitat auf ca. 110/100000 geschatzt (Dommel, 1996). 

Es ist dagegen kaum bekannt, daB Schlaganfalle bereits bei Jugendlichen und 
sogar bei Kindem vorkommen konnen. Die jahrliche Inzidenzrate von Schlag- 
anfallen im Kindesalter wird mit etwa 2,5 bis 2,7/100000 angegeben (Brode- 
rick et al., 1993). Im Unterschied zum Erwachsenenalter werden Schlagan- 
falle bei Kindern und Jugendlichen haufiger durch akute Hirnblutungen 
ausgelost (Arbuckle, Harris & Goldacre, 1982), dennoch ist die Uberlebens- 
rate nach apoplektischen Insulten bei Kindern hoher als bei Erwachsenen 
(Higgins, Kammerman & Fitz, 1991; Kappelle et al., 1989). 

Unterschiede zu Kindern und Jugendlichen betreffen auch die Ursachen apo- 
plektischer Insulte. Wahrend bei Erwachsenen eine arteriosklerotische Grund- 
erkrankung, eine vorbestehende Herzerkrankung, ein Diabetes mellitus, Blut- 
hochdruck, ein Alkoholabusus und das Rauchen, bei jungeren Frauen auch in 
Verbindung mit der Einnahme von oralen Kontrazeptiva, als Risikofaktoren 
bekannt sind (Dommel, 1996; Mielke, Hufnagl & Hacke, 1996), bleibt bei 
Kindern die Ursache des Insultes in etwa einem Drittel aller Falle ungeklart 
(Riela & Roach, 1993). Als Ausloser und Risikofaktoren von Schlaganfallen 
werden in der Padiatrie genetische Syndrome, Lipoprotein-Stoffwechsel- 
storungen und angeborene GefaBmiBbildungen diskutiert (Golden, 1985; 
Trescher, 1992; Humphreys, 1992). 

Kiirzlich haben Hurvitz et al. (1999) die Ursachen, die Symptome und die all- 
tagspraktischen Auswirkungen von Schlaganfallen bei 50 Kindern mit einem 
durchschnittlichen Erkrankungsalter von acht Jahren genauer untersucht. Sie 
stellten fest, daB es bei knapp der Halfte der Falle zu einer thrombotischen oder 
embolischen Ischamie und bei etwa einem Drittel zu einer Hirnblutung gekom- 
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men war; auch hier konnten bei einem Viertel der Betroffenen die Ursachen des 
Schlaganfalles nicht ermittelt werden. Als Spezifitat des Kindesalters konnte in 
einigen Fallen ein Moya-Moya-Syndrom diagnostiziert werden; hierbei handelt 
es sich um eine vorwiegend in Japan auftretende progrediente Erkrankung, die 
zu GefaGverschliissen mit wiederholten Schlaganfallen und zu epileptischen 
Krampfanfallen fiihrt (Delank, 1994, S. 209). Die klinischen Symptome der von 
Hurvitz et al. (1999) untersuchten Kinder sind in Tabelle 30 dargestellt. 



Tabelle 29: 

Zusammenhang von cerebraler GefaBversorgung, anatomisch-funktioneller Struktur und 
neuropsychologischen Storungen 
(modifiziert nach Weinstein & Swenson, 1998, S. 387f.). 



Neuropsycholo- 
gische Funktion 


Neuropsycholo- 
gische Storung 


Hirnstruktur 


Cerebrale 

GefaBversorgung 


Sensomotorik 


Lahmung der 

kontralateralen 

Korperhalfte 


Primarer motorischer 
Cortex, 

Gyrus pracentralis 


Mittlere und vordere 
Cerebralarterie 




Sensibilitatsstorungen 
der kontralateralen 
Korperhalfte 


Primarer sensorischer 
Cortex, Gyrus 
postcentralis 




Sprache 


Broca- (motorische) 
Aphasie 


unterer Frontallappen 
der sprachdominanten 
Flemisphare 


Mittlere Cerebralarterie 




Wernicke- 

(sensorische) Aphasie 


oberer Temporallappen 
der sprachdominanten 
Flemisphare 




Visuell-raumliche 

Wahrnehmung 


homonyme 

Hemianopsie 


Tractus opticus 


Mittlere und hintere 
Cerebralarterie 




visuelle Synthese, 
visueller Neglect, 
visuelle Agnosie 


Parieto-occipitaler Cortex 
der nicht sprachdomi- 
nanten Flemisphare 


Mittlere Cerebralarterie 




raumlich-konstruktive 

Storung; 

Ankleide-Apraxie 


Parietallappen der nicht 

sprachdominanten 

Flemisphare 






Agraphie, Akalkulie, Alexie, 
Fingeragnosie und Rechts- 
Links-Differenzierungsstorung 
(.Gerstmann-Syndrom") 1 


Gyrus angularis der 

sprachdominanten 

Flemisphare 




Bewegung 


Ideomotorische und 
ideatorische Apraxie 


links-temporaler, 
parietaler und 
occipitaler Cortex 


Mittlere und hintere 
Cerebralarterie 


Gedachtnis/ 

Merkfahigkeit 


Storungen des 
Kurz- und 

Langzeitgedachtnisses 


Flippocampus, mittlerer 
Temporallappen, 
Frontallappen, 
Basalganglien, 
medialer Thalamus 


Mittlere und hintere 
Cerebralarterie, vor- 
dere choroidale und 
hintere kommunizie- 
rende Arterien 




Storung des 
Arbeitsgedachtnisses 


dorsolateraler frontaler 
Cortex 


Vordere 

Cerebralarterie 



Fortsetzung nachste Seite 




174 



Kapitel 6 



Neuropsycholo- 
gische Funktion 


Neuropsycholo- 
gische Storung 


Hirnstruktur 


Cerebrale 

Gefafiversorgung 


Exekutive 

Funktionen 


Storungen der Verhaltens- 
konstanz, des Denkens 
und Planens, der Selbst- 
kontrolle und der 
Verhaltensmodulation 


dorsolateraler frontaler 
Cortex 


Mittlere Cerebralarterie 




Enthemmung und Storung 
der emotionalen Regulation 


orbito-frontaler Cortex 


Vordere Cerebralarterie 




Storungen der 
Bewegungsmodulation 
(Akinesie, Bradykinesie, 
Dyskinesie) 


Basalganglien, Putamen, 
Globus pallidum, 

Nucleus caudatis, 
Amygdala 


Vordere choroidale 
und mittlere 
Cerebralarterie 



1 Obwohl sogar vereinzelt das Auftreten eines „Gerstmann-Syndroms“ im Kindesalter beschrieben und im anglo- 
amerikanischen Sprachraum auch als ..Developmental Gerstmann Syndrome" bezeichnet worden ist (PeBe- 
nito, Fish & Fish, 1988), wird in der deutschen Neuropsychologie die Existenz des „Gerstmann-Syndroms“ als 
klinische Entitat zunehmend generell bestritten (vgl. Ebert, Wendt & Flerrmann, 1999). 



Tabelle 30: 

Klinische Symptome von 50 Kindern mit einem Zustand nach Schlaganfall 
(nach Hurvitz et al., 1999). 



Symptome 




Halbseitenlahmungen 


84% 


Kopfschmerzen 


48% 


Sprach- und Sprechstorungen 


34% 


epileptische Krampfanfalle 


26% 


Sehstorungen 


22% 


Koma 


16% 


Neurologische Zeichen 


Halbseitenlahmung links 


48% 


rechts 


34% 


quadriplegisch 


8% 


ohne fokale Zeichen 


10% 


Sprachstorungen 


Sprachstorungen expressive Aphasie 


12% 


rezeptive Aphasie 


6% 


rezeptiv und expressiv 


20% 


Sprechstorung ohne Aphasie 


12% 



In bezug auf die alltagsbezogenen Langzeitfolgen ist interessant, daB hier das 
Geschlecht und das Alter des Kindes, bestimmte Vorerkrankungen, die Ursache 
des Hirninfarkts und die klinische Symptomatik eine prognostische Bedeu- 
tung haben konnen. Zwar erreichten die meisten Betroffenen nach der Be- 
handlung motorische Mobilitat und viele Kinder auch eine weitgehende all- 
tagspraktische Selbstandigkeit, es zeigte sich jedoch auch, daB 
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- ein jiingeres Lebensalter zum Zeitpunkt des Hirninfarktes, 

- eine vorbestehende Herzerkrankung, 

- eine ischamische Verursachung des Schlaganfalls und 

- das Auftreten einer Halbseitenldhmung 

haufiger mit alltagspraktischer Abhangigkeit, also einem insgesamt schlechte- 
ren Langzeitverlauf verbunden war. Auch blieben Madchen in ihren „Akti- 
vitaten des taglichen Lebens“ ( activities of daily living, ADL) geringfiigig 
haufiger beeintrachtigt als Jungen. 

Hinsichtlich der kognitiven Folgen ist bemerkenswert, dab die Halfte derjeni- 
gen Kinder, die unmittelbar im AnschluB nach dem Klinikaufenthalt wieder in 
die Schule entlassenen werden konnten, eine sonderpadagogische Forderung 
benotigten. Die iibrigen Kinder mubten vor ihrer schulischen Reintegration 
zunachst intensiv ambulant weiterbehandelt werden. Die Autoren weisen aus- 
driicklich darauf hin, dab eine neuropsychologische Diagnostik unverzichtbar 
ist, um auch vergleichsweise subtile Hirnfunktionsstorung bereits friihzeitig 
zu erfassen und ein spateres Scheitern der Kinder in der Schule zu vermeiden. 

Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt auch eine Studie von Block, Nanson und 
Lowry (1999). Die Autoren fanden in einer Gruppe von Kindern mit Schlagan- 
fallen im Alter zwischen sechs Monaten und 16 Jahren relativ subtile, jedoch 
langandauernde Storungen der Merkfahigkeit und eine Verlangsamung der all- 
gemeinen Informationsgeschwindigkeit. Zudem zeigten sich deutliche Ein- 
schrankungen in der geteilten Aufmerksamkeit, das heibt der Fahigkeit, Infor- 
mationen in mindestens zwei Sinnesmodalitaten gleichzeitig wahrzunehmen 
und zu verarbeiten. Bemerkenswert war, dab die Art und das Ausmab der Hirn- 
funktionsstorungen nicht wesentlich von der Lokalisation des Hirninfarktes ab- 
hingen. Demnach scheint es bei Kindern mit unilateralen Lasionen - anders als 
bei Erwachsenen - eher zu diffuseren Hirnschadigungen zu kommen. Hierfur 
spricht auch der Befund, dab Kinder, die den Schlaganfall vor ihrem zweiten Le- 
bensjahr erlitten hatten, spater generell einen geringeren IQ aufwiesen. Da 
Schlaganfalle bei Kindern zu Beeintrachtigungen in basalen Funktionen, also 
Aufmerksamkeit, Merkfahigkeit und Verarbeitungstempo fuhren, ist im weite- 
ren Verlauf sogar noch mit zunehmenden Lernstorungen zu rechnen. Auch diese 
Befunde zeigen die Grenzen der neuronalen Plastizitat nach friih erworbenen 



Hinweis 

Kinder mit einem Schlaganfall in der friihen Kindheit oder im Vorschul- 
alter sollten besonders eingehend und spater engmaschig bis in das 
Schulalter hinein neuropsychologisch untersucht und gegebenenfalls be- 
handelt werden. Oft zeigen sich diskrete Residualstorungen hoherer ko- 
gnitiver Funktionen erst dann, wenn diese Leistungen, bei gleichzeitig 
schnell steigenden Anforderungen, in der Grundschule gefordert werden. 
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Hirnschadigungen auf und unterstreichen die Bedeutung von langfristigen Ver- 
laufsuntersuchungen bei Kindern mit Schlaganfallen. 

Aufgrund der insgesamt eher geringen Bedeutung des Schlaganfalls in der Kin- 
derheilkunde liegen bislang nur wenige gesicherte Ergebnisse iiber die Lang- 
zeitfolgen vor. Bereits hinsichtlich der Mortalitat kindlicher Hirninfarkte diver- 
gieren die Aussagen erheblich. So konnten Broderick et al. (1993) eine gleich 
hohe Uberlebensrate von 80 % sowohl fur ischamische als auch fur blutungsbe- 
dingte Schlaganfalle ermitteln, wahrend Eeg-Olofsson und Ringhein (1983) 
eine doppelt so hohe Mortalitat bei Hirnblutungen im Vergleich zu Ischamien 
fanden. In der Studie von Broderick et al. (1993) zeigten 85 % der Kinder (meist 
mittelschwere) Residualsymptome, wohingegen Higgins et al. (1991) lediglich 
bei der Halfte der von ihnen untersuchten 95 Kinder neurologische Spatfolgen 
fanden. Einige Autoren berichten iiber haufigere und starker ausgepragte neu- 
ropsychologische Folgen nach ischamischen Hirninfarkten, zumeist Hemipa- 
resen, Lernstorungen, epileptische Anfalle oder Wahrnehmungsstbrungen 
(Mazza et al., 1985). Andere Autoren wiederum beschreiben bei dieser Patien- 
tengruppe seltenere und geringer ausgepragte Hirnfunktionsstorungen im Ver- 
gleich zu blutungsbedingten Schlaganfallen (Blennow et al., 1984; Humphreys, 
1992; Isler, 1984; Wanifuchi et al., 1988). Zwar wird in manchen Studien das 
AusmaB der Spatfolgen grob klassifiziert (gering, mittel, stark), es finden sich 
aber nur selten genauere Angaben iiber die Art der neuropsychologischen Resi- 
dualstorungen oder Befunde aus standardisierten neuropsychologischen Test- 
batterien dargestellt. 



Fallbeispiel 



Klaus hatte einen Schlaganfall durch einen VerschluB der linken mittleren Hirnar- 
terie (Media-Infarkt) erlitten, als er sechs Jahre alt war. AnschlieBend war es zu 
einer rechtsseitigen Hemiparese und zu einer Aphasie gekommen. Aus der Vorge- 
schichte war ein Legasthenie-Verdacht und schweres Asthma erwahnenswert, das 
seit der sechsten Lebenswoche bestand. Aus der Sicht der Mutter standen nach 
dent Hirninfarkt die Sprachprobleme im Vordergrund. Klaus konne alles verste- 
hen, sich jedoch selbst kaum ausdriicken. 

Die neuropsychologische Untersuchung erfolgte einige Wochen nach der Entlas- 
sung aus einer stationaren neurologischen Rehabilitationsbehandlung. Klaus war 
trotz erheblicher aphasischer Einschrankungen hochmotiviert und verfiigte iiber 
eine schnelle Auffassungsgabe und eine gute Konzentrationsfahigkeit. 

Klaus konnte sich nur mit wenigen Worten verstandlich machen („Dingsbums“, 
„hier“, „das da“) und muBte vieles durch Gesten ausdriicken. Bei der Priifung der 
Rechts-Links-Unterscheidung ergaben sich auch Hinweise auf Sprachverstandnis- 
storungen, da Klaus Hand und FuB sowie Auge und Ohr verwechselte. Die Rechts- 
Links-Differenzierung selbst gelang recht sicher. Das Schreiben von Buchstaben, 
Wortern und Zahlen wurde kaum beherrscht, hier zeigten sich bei Abschreib- 
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versuchen auch Hinweise auf apraktische Probleme. Aufgrund der Aphasie konnten 
sprachbezogene Testverfahren nicht durchgefiihrt werden; sprachfreie Intelligenz- 
tests erbrachten iibereinstimmend iiberdurchschnittlich gute Ergebnisse. Im psycho- 
motorischen Bereich zeigten sich Beeintrachtigungen unterschiedlicher Ursache: 
Die einfachen Reaktionslatenzen waren extrem verzogert, komplexere psychomoto- 
rische Koordinationsaufgaben wurden von Klaus trotz der rechtsseitigen Hemipa- 
rese ausschlieBlich rechtshandig durchgefiihrt und strengten ihn sehr an. Das visuo- 
motorische Tempo beim Zahlenverbinden war aufgrund der Aphasie (Lesen der 
Zahlen) erheblich verlangsamt. Raumlich-konstruktive Anforderungen gelangen 
Klaus, ebenso wie auch alle visuell-figuralen Lemtests, ausgesprochen gut. 

Die in der Untersuchung gefundenen Hinweise auf eine apraktische Storung be- 
statigten sich auch im Alltag. So hatte Klaus groBe Schwierigkeiten im Einhalten der 
Reihenfolge beim Anziehen oder in der Koordination mentaler Suchbewegungen 
beim lauten Sprechen. Trotz intensiver mehrmonatiger Therapie, in der es zu einem 
deutlichen Zugewinn an Wortschatz, Lese- und Schreibkompetenz und zu einer weit- 
gehenden Riickbildung der Apraxie kam, blieben aphasische Beeintrachtigungen 
weiterhin bestehen. Vor allem das Losen komplexerer kognitiver und Alltagspro- 
bleme, zu denen eine „innere Versprachlichung“ erforderlich ist, gelang nur langsam 
und oft nur fehlerhaft. Klaus wurde daher nach AbschluB der RehabilitationsmaB- 
nahmen in eine Sprachheilschule iibernommen und dort weiter gezielt gefordert. 



6.3.8 Neuromuskulare Erkrankungen (Muskeldystrophie Duchenne) 

Die Gruppe der neuromuskularen Erkrankungen laBt sich zunachst grob in 
primare Myopathien und in neurogene Atrophien unterteilen. Bei den primaren 
Myopathien liegen Funktionsstorungen der Muskelzelle oder -funktion selbst 
vor, die neurogenen Atrophien gehen auf eine Funktionsstorung der periphe- 
ren Nerven zuriick, welche die Vorderhornzelle, den peripheren Nerv oder die 
neuromuskulare Synapse betreffen kann (siehe Abb. 25). 

Zu den neuromuskularen Erkrankungen, die fur die Klinische Kinderneuro- 
psychologie eine besondere Bedeutung haben, gehoren die progressiven Mus- 
keldystrophien. Hierbei handelt es sich urn hereditare Erkrankungen, bei 
denen es zu einer fortschreitenden Degeneration der quergestreiften (Skelett-) 
Muskulatur konimt und die zu Muskelschwache und letztendlich zu Lahrnun- 
gen fiihren. In dieser pathogenetisch sehr heterogenen Gruppe der progressiven 
Muskeldystrophien manifestieren sich einige Erkrankungen primar im Kindes- 
alter (siehe Tab. 31). 

Die hauligste und leider auch bosartigste progressive Muskeldystrophie des 
Kindesalters ist die Muskeldystrophie Duchenne (MDD). Diese X-chromoso- 
mal-rezessive Erkrankung tritt mit einer Haufigkeit von etwa 1 : 3 000 (Busel- 
rnaier & Tariverdian, 1999) bis 1 : 5 000 (Cochrane, 1997) auf und manifestiert 
sich meist im zweiten Lebensjahr. Das Gen fur die MDD ist auf dem kurzen 
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Neurogene Muskelatrophien 

• progressive spinale Muskelatrophie 

• Poliomyelitis 

• entzundliche Polyradiculoneuropathie 

• hereditare motorische und sensible Neuropathien 

• Myasthenia gravis 

Primare Myopathien 

• progressive Muskeldystrophien 

• mitochondriale Myopathien 

• symptomatische Myopathien (durch endokrine Oder 
toxische Storungen verursacht) 

• durch Glykogen-Stoffwechselerkrankungen verur- 
sachte Myopathien 

• durch Lipidspeicherstorungen verursachte Myopa- 
thien 



Abbildung 25: 

Etappen der neuromuskularen Ubertragung und ihre Storungen 
(modifiziert nach Delank, 1994; Cochrane, 1997). 



Tabelle 31: 

Progressive Muskeldystrophien des Kindesalters 
(modifiziert nach Delank, 1994; Cochrane, 1997). 



Erkrankung 


Vererbung 


Geschlecht 


Manifestationsalter 

(Jahre) 


Klinik 


Muskeldystrophie 
Typ Duchenne 


X-chromo- 

somal- 

rezessiv 


Jungen 


0-3 


Beginn im Beckengurtel- 
bereich, rasche 
Progredienz, Patienten 
sterben meist vor dem 
25. Lebensjahr 


Muskeldystrophie 
Typ Becker-Klener 


X-chromo- 

somal- 

rezessiv 


Jungen 


5-15 


Beginn im Beckengurtel- 
bereich, langsame 
Progredienz 


Muskeldystrophie 

Gliedergurtel-Typ 


autosomal- 

rezessiv 


Jungen 

und 

Madchen 


ab 1. Lebensjahr 
(Vorkommen eines 
infantilen und 
juvenilen Typs) 


Beginn im Becken- Oder 
Schultergurtelbereich, 
auch generalisiert, meist 
langsame Progredienz 


Fazio-skapulo- 

humerale 

Muskeldystrophie 


autosomal- 

dominant 


Jungen 

und 

Madchen 


ab 3. Lebensjahr 


Beginn im Gesichts- und 
Schultergurtel- sowie 
Oberarmbereich 


Okulare und 

okulopharyngeale 

Muskeldystrophie 


autosomal- 

dominant 


Jungen 

und 

Madchen 


ab fruher Kindheit 


Beginn mit Ptosis, 
Ophthalmoplegie und 
Schluckstorungen 
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Arm des X-Chromosoms (Xp21) lokalisiert und bewirkt ein Fehlen des Pro- 
teins Dystrophin, das an der Kontraktion der Skelettmuskulatur beteiligt ist. Ob- 
wohl es sich bei MDD um eine hereditare Erkrankung handelt, ist etwa ein Drit- 
tel alter Falle auf eine Neumutation zuriickzufiihren. In den meisten Fallen 
kommt es zu einer Deletion, bisweilen auch zu Duplikationen am X-Chromo- 
som (Buselmaier & Tariverdian, 1999, S. 204ff.). Madchen und Frauen erkran- 
ken nicht an der MDD, sind aber Ubertragerinnen des genetischen Merkmals. 

Als erste Anzeichen der Erkrankung zeigen sich meist Ungeschicklichkeiten 
und unverhoffte Stlirze beim Laufenlemen. Spater fallt auf, dab die motori- 
schen „Meilensteine“ der friihkindlichen Entwicklung insgesamt nur verzo- 
gert erreicht werden und Bewegungen wie das Treppensteigen, das Aufstehen 
vom Boden oder das Aufrichten aus dem Sitzen zunehmend schwerfallen. 
Durch die Muskelschwache im Beckengiirtelbereich zeigen die betroffenen 
Kinder einen charakteristischen „Watschelgang“ und sie sind nicht in der 
Lage, zu laufen oder zu springen. In der Regel vergehen drei Jahre, bis die 
Diagnose einer MDD gestellt wird. Durch die schnelle Progredienz der Er- 
krankung sind die meisten Jungen zwischen dem achten und dem zwolften Le- 
bensjahr rollstuhlabhangig. Die Lebenserwartung der an einer MDD erkrank- 
ten Kinder ist drastisch reduziert, da es durch das schnelle Fortschreiten der 
Krankheit spater auch zu einer muskularen Ateminsuffizienz kommt; etwa 
90 % der Jungen erreichen das 20. Lebensjahr nicht. Die Lebenserwartung, die 
generell nicht mehr als 25 Jahre betragt, korreliert mit dem Zeitpunkt der Roll- 
stuhlabhangigkeit. Jedes Jahr, das die betroffenen Jungen nach ihrem siebten 
Lebensjahr nicht im Rollstuhl verbringen miissen, verlangert die Lebenser- 
wartung um jeweils ein Jahr iiber das 15. Lebensjahr hinaus (Cochrane, 1997). 

Vor dem Hintergrund dieses dramatischen Verlaufs der MDD erscheinen Fra- 
gen moglicher neuropsychologischer Begleitstdrungen auf den ersten Blick 
als nebensachlich. Kognitiven Beeintrachtigungen wird jedoch eine gewisse 
Bedeutung bei der Friiherkennung der MDD zugesprochen, da ein verzoger- 
tes Erreichen der Entwicklungs-“Meilensteine“ und auch die spatere Fallnei- 
gung und Ungeschicklichkeit allein den Verdacht auf eine MDD nicht immer 
nahelegen. Eine rechtzeitige Friiherkennung spielt aber nicht nur fur die be- 
troffenen Kinder selbst, sondem auch fur die genetische Beratung der Eltern 
eine entscheidende Rolle. Zudem ist die Diagnose und der Verlauf der Er- 
krankung fur die betroffenen Jungen mit einer ungeheueren psychosozialen 
Belastung verbunden. Die daher unbedingt notwendige psychologische Be- 
treuung muB aber im Falle assoziierter neuropsychologischer Begleitstorun- 
gen auf kognitive Einschrankungen Riicksicht nehmen. 

Wie dies hauhg bei vergleichsweise seltenen Erkrankungen der Fall ist, liegen 
auch in bezug auf die neuropsychologischen Begleiterscheinungen der MDD 
derzeit auBerst uneinheitliche Befunde vor. Bereits die Schatzungen iiber den 
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Anteil von MDD-Patienten mit schwerwiegenderen kognitiven Storungen 
(„mental retardation") reicht von 20 bis 50 % (Benson & Hunter, 1987; Rapa- 
port et al., 1992). Auch in bezug auf das durchschnittliche Intelligenzniveau 
MDD-kranker Kinder variieren die bisher erhobenen Befunde; die Spann- 
breite reicht hier von knapp unterdurchschnittlichen IQ-Werten bis zu nahezu 
altersnormentsprechenden Ergebnissen (Anderson, Routh & Ionasescu, 1988; 
Dorman, DesNoyers Hurley & D’Avignon, 1988; Sollee, Latham, Kindlon & 
Bresnan, 1985). Einigkeit scheint jedoch bei den meisten Autoren darin zu be- 
stehen, dab sich die kognitiven Fahigkeiten der erkrankten Jungen nicht mit 
dem Fortschreiten der muskularen Schwache verschlechtern, das heiBt auch 
verminderte kognitive Leistungen spiegeln nicht einen demenziellen Abbau, 
sondern ein iiber die Zeit hinweg niedriges kognitives Niveau wider (Apple- 
ton et al., 1991). 

Zu den neuropsychologischen Funktionen, die bei Kindem mit MDD intensi- 
ver untersucht wurden, gehoren die sprachlichen, die mnestischen und die 
raumlich-konstruktiven Fahigkeiten. Im Vergleich zu gesunden Kindern weisen 
die Betroffenen insgesamt reduzierte verbale Intelligenzleistungen auf (An- 
derson, Routh & Ionasescu, 1988; Appleton, Bushby, Gardner-Medwin, Welch 
& Kelly, 1991; Ono & Fujita, 1992). Hierbei scheint die Fliissigkeit des Spre- 
chens oder Lesens in besonderer Weise beeintrachtigt zu sein, wahrend das 
Sprachverstandnis ungestort ist (Billard et al., 1992; Cotton, Crowe & Vou- 
douris, 1998). Interessanterweise zeigt sich diese Sprachentwicklungsverzo- 
gerung bei MDD-kranken Jungen bereits sehr friih und oft sogar vor den er- 
sten Anzeichen der Muskelschwache (Elliger, Dacheneder & Schotensach, 
1990), so dab dieser Beobachtung eine differentialdiagnostische Bedeutung in 
der Friiherkennung der MDD zukommen konnte. 

Bei den mnestischen Leistungen zeichnet sich dagegen in den wenigen bisher 
vorliegenden Untersuchungen eine nicht- sprachliche Merkfahigkeitsstdrung 
ab. Beeintrachtigungen betreffen in erster Linie das Behalten von Mustern, 
Zahlen und Gesichtem (Cotton, Crowe & Voudouris, 1998) und deuten damit 
auf eine rechtshemispharische Hirnfunktionsstorung hin. Uneinheitliche Be- 
funde finden sich zu den visuomotorischen und raumlich-konstruktiven Lei- 
stungen MDD-kranker Jungen. In diesem Bereich ist allerdings auch damit zu 
rechnen, dab die geforderten kognitiven Fahigkeiten durch die Muskel- 
schwache der betroffenen Kinder iiberlagert werden. Hinweise auf spezilische 
Storungen, die vor allem aus der alteren Literatur stammen und hier auch nicht 
einheitlich zu linden sind (Glaub & Mechler, 1987; Leibowitz & Dubowitz, 
1981), miissen daher vorsichtig interpretiert werden. Erst klirzlich konnten 
Cotton, Crowe und Voudouris (1998) in einer sorgfaltig kontrollierten Unter- 
suchung zeigen, dab eine von motorischen Fahigkeiten unabhangige visuell- 
raumliche Funktions storung bei Kindern mit MDD nicht nachzu weisen ist. Es 
zeigten sich jedoch auch deutliche Beeintrachtigungen der Aufmerksamkeit 
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MDD-kranker Jungen. Es gelang ihnen im Vergleich zu einer gesunden Kon- 
trollgruppe significant schlechter, bei einer anstrengenden kognitiven Auf- 
gabe ihre Konzentration gleichbleibend iiber einen langeren Zeitraum auf- 
rechtzuerhalten (Cotton, Crowe & Voudouris, 1998). Diese Befunde stiitzen 
damit zum einen friihere Ergebnisse, denenzufolge bei Kindern mit MDD 
schwerwiegende Aufmerksamkeitsstorungen zu erwarten sind, sie wider- 
sprechen aber auch der Annahme, daB diese Aufmerksamkeitsstorungen aus- 
schlieBlich bei jiingeren MDD-Kindern auftreten und im weiteren Verlauf 
durch eine Verlagerung subkortikaler Kontrollfunktionen auf eine frontal-kor- 
tikale Regulation von Aufmerksamkeitsprozessen in den Hintergrund treten 
wiirden (Sollee, Latham, Kindlon & Bresnan, 1985). 



Hinweis 



Zusammenfassend deuten die bisher vorliegenden Befunde zu neuro- 
psychologischen Begleitstorungen der MDD darauf hin, daB es bei den 
betroffenen Jungen nicht zu einer unspezifischen allgemeinen Reduk- 
tion der kognitiven Leistungsfahigkeit kommt, sondern daB mit um- 
schriebenen Hirnfunktionsstorungen zu rechnen ist. Hiervon ist vor 
allem die Sprachfliissigkeit, das visuell-figurale Gedachtnis und die 
Daueraufmerksamkeit betroffen, so daB Einschrankungen in diesen 
wichtigen Hirnfunktionen bei der Interventionsplanung und bei der 
psychosozialen Betreuung beriicksichtigt werden sollten. 



6.4 Psychische Krankheiten unter neuropsychologischer 
Perspektive 

6.4.1 Autismus 

Autistische Storungen gehoren neben anderen tiefgreifenden Entwicklungs- 
storungen (z.B. das Rett-Syndrom) zu den schwersten Formen neuropsychia- 
trischer Erkrankungen im Kindesalter (Kusch & Petermann, 2000). Zu den 
charakteristischen Merkmalen, die bereits in der friihen Kindheit deutlich wer- 
den, gehoren vielfaltige Einschrankungen der sozialen Interaktion und Kom- 
munikation, des sprachlichen Verhaltens und in unterschiedlichem AusmaB 
auch der kognitiven Fahigkeiten. Im Unterschied zu geistig- oder lembehin- 
derten Kindem zeigen autistische Kinder oft besonders gute Leistungen in den 
raurn 1 i ch -kon strukti ven Fahigkeiten und in reproduktiven Gediichtnisfunktio- 
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nen bei gleichzeitig eingeschranktem Sprachverstandnis (Dawson & Castelloe, 
1995). Haufig kommen bei autistischen Kindern zusatzlich epileptische An- 
fallsleiden, Aufmerksamkeitsstorungen, aggressive und impulsive Verhaltens- 
weisen sowie kognitive Behinderungen vor (Cook & Leventhal, 1992). 

Autistische Storungen stellen kein einheitliches Krankheitsbild dar, sondem 
umfassen eine erhebliche Bandbreite unterschiedlicher Auspragungsformen 
mit verschiedenen pathogenetischen Faktoren. So scheinen autistische Sto- 
rungsbilder haufig nach pra- und perinatalen Komplikationen wie Schwan- 
gerschaftsblutungen und einer Hormonbehandlung der Mutter (Funderbuck et 
al., 1983; Gillberg & Gillberg, 1983) sowie im Zusammenhang mit genetischen 
Syndromen wie dent fragilen-X-Syndrom oder der Phenylketonurie (PKU) 
vorzukommen (Folstein & Rutter, 1987). Eine spezifische Assoziation zwi- 
schen Autismus und dem fragilen-X-Syndrom wird jedoch in neueren Uber- 
sichtsarbeiten wieder verworfen, da die Haufigkeit dieses genetischen Syn- 
droms bei autistischen Kindern nicht hoher liegt als bei geistigbehinderten 
Menschen insgesamt (Einfeld et al., 1989; Fisch, 1992; Sarimski, 1997). Den- 
noch deuten sowohl Zwillings- und Familienstudien als auch die deutliche 
Haufung bei Jungen auf eine genetische Ursache autistischer Storungen hin 
(Baron-Cohen, 1999; Santangelo & Folstein, 1999). Vermutlich werden auti- 
stische Storungen nicht durch ein einzelnes Gen, sondem durch die Interak- 
tion mehrerer Gene verursacht. Auf diese Weise ware auch zu erklaren, warum 
es innerhalb einzelner Familien zu autistischen Phanotypen mit unterschied- 
lichem Auspragungsgrad kommt; offenbar hangt die Schwere der autistischen 
Stoning mit der Anzahl der interagierenden Gene zusammen (vgl. Santangelo 
& Folstein, 1999). 

Vom kindlichen Autismus wird das Asperger-Syndrom abgegrenzt, dessen 
Pravalenzrate zwischen 0,3 % (Gillberg & Gillberg, 1989) und 0,7 % (Ehlers & 
Gillberg, 1993) liegt. Beim Asperger-Syndrom liegen erhaltene sprachliche 
Fahigkeiten und eine oft altersgemafie kognitive Entwicklung (IQ > 85) bei 
gleichzeitig schwerwiegenden sozialen Interaktionsstorungen mit Handlungs- 
stereotypien und bizarrem Verhalten vor. Diese Kinder werden in der anglo- 
amerikanischen Fiteratur aufgrund ihrer guten alltagspraktischen Fahigkeiten 
auch als high-functioning autists bezeichnet. Gemeinsamkeiten mit den Tic- 
Storungen und Stereotypien des Tourette-Syndroms machen eine Abgrenzung 
zu diesem Storungsbild jedoch manchmal schwer (Comings, 1990). 



Fallbeispiel 



Maximilian wurde im Alter von 9;5 Jahren erstmalig neuropsychologisch unter- 
sucht, nachdem in der Grundschule zunehmend unerklarliche Schwierigkeiten 
beim Lesen und Schreiben aufgefallen waren und der Padaudiologe keinen Befund 
erheben konnte. Maximilian wurde als iiberaus angstlich beschrieben. Er weinte in 
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der Schule haufig, vor allem aber, wenn er Aufgaben nicht auf Anhieb durch- 
schaute. 

Zur Vorgeschichte war zu erheben, dab Maximilian nach einer unauffalligen 
Schwangerschaft in der 39. Woche nach 24stiindigen Wehen entbunden worden 
war. Es kam zu Komplikationen wahrend der Geburt; die Herztone setzten meh- 
rere Male kurzzeitig aus und die Nabelschnur war ein Mai um Maximilians Hals 
gewickelt. Spater krabbelte der Junge nie und er drehte sich auf nicht selbst. Ma- 
ximilian lief mit elf Monaten, sprach jedoch seine ersten Worte erst mit zwei Jah- 
ren, nachdem er sich zuvor durch Lautieren und Gesten verstandlich gemacht 
hatte. Im Kindergarten verweigerte Maximilian das Basteln, Essen und Spielen im 
Stuhlkreis. Bei neuen Anforderungen blieb er lange Zeit ein passiver Beobachter 
und war kaum zur aktiven Beteiligung zu bewegen. Stattdessen beherrschte Maxi- 
milian bereits mit 3 1 /2 Jahren schwierige Denk- und Konstruktionsspiele, denen er 
sich zu Hause allein stundenlang widmete. Seit der Schulzeit beschaftigte er sich 
besonders gerne und geschickt am hauslichen PC. Hier fiel auf, dab er immer wie- 
der, auch beim freien Zeichnen, komplexe raumliche Darstellungen vollstandig 
drehte und klappte, ohne dab es dabei zu Auslassungen kam. Bei hoher Konzen- 
tration kaute Maximilian an den Fingernageln und zeigte dann auch stereotype Be- 
wegungen. 

Zur neuropsychologischen Untersuchung erschien Maximilian auberordentlich 
angstlich. Als er im Wartebereich aus einem Nebenraum Kinderstimmen horte, 
sprang er auf und fragte entsetzt, ob er zusammen mit anderen Kindern untersucht 
werden wtirde. Geradezu panisch reagierte er, als die Teilnehmer einer Kinder- 
gruppe in den Flur gestiirmt kamen. Zu Beginn der Untersuchung richtete Maxi- 
milian seine Aufmerksamkeit uberhaupt nicht auf den Untersucher, sondern aus- 
schlieblich auf den Raum, indent er langsam an den Wanden entlangging und die 
Gegenstande einzeln sorgfaltig betrachtete. Auch wahrend der Untersuchung 
nahm Maximilian kaum Blickkontakt zum Untersucher auf. Selbst wahrend der 
Testinstruktion richtete sich Maximilians Aufmerksamkeit ausschlieblich auf die 
vor ihnt liegenden Testmaterialien. Gelang Maximilian eine Aufgabe nach eigener 
Einschatzung nicht perfekt, traten ihnt Tranen in die Augen. Er bemtihte sich 
auberst verbissen um ein optimales und schnelles Losen aller Anforderungen. Auf- 
fallig war auch, dab Ruckmeldungen des Untersuchers ihn uberhaupt nicht beein- 
druckten, sondern dab Maximilian seine Einschatzungen liber ein Gelingen oder 
Scheitern ausschlieblich aus den Aufgaben selbst zog. Auch in langeren Untersu- 
chungsphasen lehnte der Junge Pausen ab und vermied jeden Sozialkontakt zum 
Untersucher und zum iibrigen Personal. 

Die psychometrische Untersuchung erbrachte eine weit iiberdurchschnittliche In- 
telligenz mit einem besonderen Schwerpunkt im Bereich visuell-handlungsgebun- 
dener Teilleistungen und mindestens altersgerechte Ergebnisse in den iibrigen 
Funktionsbereichen, sofern klar durchschaubare Regeln anzuwenden waren. Da- 
gegen versagte Maximilian bei mehrdeutigem Stimulusmaterial und in der fle- 
xiblen Handhabung von Aufmerksamkeitsprozessen. 



Wie fur das HKS und andere Verhaltensstorungen des Kindes- und Jugendal- 
ters wird seit einiger Zeit auch fur autistische Syndrome eine neurobiologi- 
sche Erklarung diskutiert (Bauman, 1999; Minshew & Goldstein, 1993). Die 
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besonders hervorstechenden Merkmale erhohter Angstlichkeit und eines pa- 
thologisch veranderten allgemeinen Erregungsniveaus (arousal) haben vor 
allem zu Untersuchungen des StreBhormonlevels bei Autisten gefiihrt. Dabei 
zeigte sich, daB bei Autisten die Plasmakonzentration von Adrenocorticotro- 
pin-Hormon (ACTH) und von (3-Endorphin (BE), die beide der Hypothalamo- 
Hypophysen-Adrenalin (HPA)-Achse zugerechnet werden, signifikant ge- 
geniiber Gesunden erhoht war. Vor allem schwer gestorte Autisten zeigten eine 
deutliche Erhohung dieser beiden StreBhormone, die als Indikatoren fiir eine 
akiite StreBantwort des Organismus gelten, so daB derzeit eher von einer er- 
hohten Sensibilitat auf akute Stressoren als von einer chronischen Ubererreg- 
barkeit bei Autisten ausgegangen wird (Tordjman et al., 1997). 

Neben neuropsychologischen Befunden, die eine pathologische Veranderung 
im Bereich des Hippocampus (Minshew & Goldstein, 1993), Erweiterungen 
der Ventrikel (Bigler, 1989), eine nur gering ausgepragte Spezialisierung der 
beiden GroBhirn-Hemispharen (Chiron et al., 1995; Prior & Bradshaw, 1979), 
Veranderungen im limbischen System (Boucher & Warrington, 1976) und 
eine Beteiligung des Kleinhirns (Courchesne, 1989) nachweisen konnten, 
fanden sich auch immer wieder Hinweise, die auf eine Dysregulationen im 
Bereich der Frontalhirnfunktionen hindeuten (Baron-Cohen, 1999; Bishop, 
1993; Rumsey & Hamburger, 1988). Diese Hypothese wurde durch Befunde 
gestutzt, die eine weitgehende Ahnlichkeit vieler Symptome bei autistischen 
Kindern und Jugendlichen und solchen mit frontalen Lasionen aufzeigen 
konnten. So fanden sich auch bei Autisten gehauft Perseverationen bei Pla- 
nungs- und Handlungsaufgaben, vor allem, wenn diese flexible kognitive 
Hemmungsprozesse und ein schnelles Verlagern der Aufmerksamkeitszuwen- 
dung ( shifting ) erforderten (Hughes et al., 1994; Ozonoff, Pennington & Ro- 
gers, 1991; Prior & Hoffman, 1990). 

In Verbindung mit dem Befund, daB autistische Menschen generell iiber eine 
geringe Fahigkeit verfiigen, ihre Reizverarbeitung und ihr Verhalten zu mo- 
dulieren (Berger et al., 1993; Ornitz, 1985, 1989), sprechen die neuropsycho- 
logischen Befunde insgesamt fiir eine erheblich eingeschrankte Flexibilitat 
der cerebralen Informationsverarbeitung bei dieser Patientengruppe. Hierbei 
scheint die Reaktionsfahigkeit autistischer Menschen jedoch entscheidend 
von den Randbedingungen der jeweiligen Aufgabe abzuhangen. Diese auch 
bei Kindem und Jugendlichen mit Frontalhirn-Syndromen zu beobachtende 
Abhangigkeit von den jeweiligen Reiz- und Umgebungsbedingungen wird in 
einer erstaunlichen Dissoziation der kognitiven Fahigkeiten autistischer Kin- 
der deutlich. So zeigt sich einerseits oft ein perseveratives Verharren in einer 
gewahlten Problemlosestrategie bei Aufgaben mit zunehmend steigender 
Komplexitat, andererseits werden auch hochkomplexe und intellektuell her- 
ausfordernde Aufgaben mit klar delinierten Regeln (z. B. mathematische Ope- 
rationen oder Zahlen) haufig blitzschnell und verbliiffend zuverlassig bewal- 
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tigt (Hughes et al., 1994). Der entscheidende Unterschied scheint in der Re- 
gelhaftigkeit des Systems oder der Aufgabe zu liegen, das analysiert oder die 
bewaltigt werden soli. Tatsachlich konnten Ciesielski und Harris (1997) zei- 
gen, daB autistische Jugendliche mit einer im Normbereich liegenden Intelli- 
genz (IQ > 85) bei Planungs- und Problemloseaufgaben insgesamt schlechter 
abschnitten als eine gesunde Kontrollgruppe. Ihr Problemloseverhalten war 
durch eine hohe Anzahl an Perseverationen gekennzeichnet, ihre Fehlerquote 
hing jedoch - im Unterschied zu gesunden Jugendlichen - von der Eindeutig- 
keit und Regelhaftigkeit der jeweiligen Aufgabe ab: Je eindeutiger das Stimu- 
lusmaterial gestaltet war und je besser die Leistung durch formalisierte Regel- 
anwendungen zu losen war, desto besser konnte die Aufgabe von autistischen 
Jugendlichen gelost werden. Dagegen fiel ihnen die Bewaltigung einer Auf- 
gabe, bei der mehrdeutige visuelle Abbildungen, das heiBt Stimuli mit mehr 
als einer Interpretationsmoglichkeit, erkannt werden muBten, auBerordentlich 
schwer. Da diese Interpretationsaufgaben ein geringes AusmaB an induktivem 
Denken, jedoch eine hohe Fahigkeit zur visuellen Phantasie erfordern, sehen 
Ciesielski und Harris (1997) diesen Befund als weiteren Beleg dafiir, daB ein 
Hauptproblem autistischer Kinder und Jugendlicher darin besteht, spontane 
Wahrnehmungs- und Losungsprozesse selektiv zu hemmen und sich von ihrem 
ersten Sinneseindruck oder Losungsansatz („cognitive set“) mental zu losen. 

In diesem Zusammenhang sind auch weitere Untersuchungen von Bedeutung, 
die bei autistischen Kindern durchweg groBere Schwierigkeiten in verschie- 
denen Aspekten der Wahrnehmung und der kognitiven Verarbeitung von Ge- 
sichtern aufzeigen konnten. Diese fur autistische Kinder charakteristischen 
Probleme beziehen sich auf die mentale Verarbeitung bekannter und unbe- 
kannter Gesichter (Boucher & Lewis, 1992; Langdell, 1978), Merkfahigkeits- 
storungen fur Gesichter (de Gelder, Vroomen & van der Heide, 1991; Hauck 
et al., 1998), Besonderheiten in der Wahrnehmung des emotionalen Ausdrucks 
(Braverman et al., 1989; Gepner, de Schonen & Buttin, 1994; Hertzig, Snow 
& Sherman, 1989; Teunisse & de Gelder, 1994) sowie Beeintrachtigungen in 
der Beurteilung der Blickrichtung (Baron-Cohen et al., 1993). Neueste neu- 
ropsychologische Untersuchungen deuten darauf hin, daB diese spezilischen 
Beeintrachtigungen durch Delizite in der zentralen Verarbeitung dynamischer 
visueller Stimuli verursacht werden (Gepner, Gelder & de Schonen, 1996). 
Zudem zeigen autistische Kinder auch Probleme in der simultanen Verarbei- 
tung auditiver und visueller Komponenten der rezeptiven Sprache; es scheint 
ihnen schwerzufallen, die gehorten Laute und die gesehene Mundstellung 
ihres Gegeniibers beim Sprechen gleichzeitig zu integrieren. 

Auch hinsichtlich der Sprachproduktion fanden sich bei autistischen Kindern 
charakteristische Besonderheiten. Im Vergleich zu Kontrollgruppen zeigten 
sie eine semantische Kategorisierung, die sich weit weniger an prototypischen 
Beispielen des jeweiligen Wortfeldes orientierte (Dunn, Gomes & Sebastian, 
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1996). Die Tendenz autistischer Kinder, nicht die typischen, sondern eher 
randstandige (periphere) Beispiele einer Wortkategorie zu produzieren, wird 
daher auch fur den manchmal etwas bizarr erscheinenden Sprachgebrauch in 
der Alltagskommunikation verantwortlich gemacht (siehe Kasten 18). 

Kasten 18: 

Beispiele fur die spontane Produktion von Items in einer Wortfliissigkeitsaufgabe 
(modifiziert nach Dunn et al., 1996, S.107f.). 

Anmerkung: (P) = fortgesetzte Wiederholung eines vorherigen Wortes (Perseveration). 





Autistisches Kind 


Sprachgestortes 

Kind 


Gesundes Kind 
(Kontrollgruppe) 


Fahrzeuge 


Flugzeug 


Auto 


Fahrrad 




Rennwagen 


Lieferwagen 


Auto 




Limousine 


Motorrad 


Motorrad 




Karren 


Flugzeug 


Boot 




normales Auto (P) 


Schiff 


Flugzeug 




langsames Auto (P) 


Segelboot 


Flubschrauber 




schnelles Auto (P) 


Flugzeug (P) 






Flugzeug (P) 


anderes Fahrzeug (P) 






Dusenjager 


zweituriges Auto (P) 






Rakete 


vierturiges Auto (P) 






Raumschiff 


dreituriges Auto (P) 






Lieferwagen 


zweituriges Auto (P) 






Lastwagen 


einturiges Auto (P) 






Mercedes 

Toyota 


Pferd 





Hinweis 



Fur die neuropsychologische Diagnostik wird empfohlen, bei Kindern 
mit autistischen Verhaltensmerkmalen basale Funktionen jeweils mit 
verschiedenen Priifverfahren zu erfassen. So sollten Wahrnehmungsauf- 
gaben hinsichtlich der Dimension Eindeutigkeit/Mehrdeutigkeit bzw. 
Regelhaftigkeit/Flexibilitat schrittweise verandert werden. Hierdurch 
wird eine Kontrastierung erreicht, die anzeigt, unter welchen Bedingun- 
gen die jeweilige Hirnfunktion noch zur Verfirgung steht und wann sie 
delizitar ist. Bei autistischen Kindern mit guten kognitiven Fahigkeiten 
spielt die Analyse qualitativer Besonderheiten im Verhalten und in der 
Testbewaltigung eine besondere Rolle; hier kann bei bereits bestehen- 
dem Verdacht auf ein autistisches Syndrom eine mehrstirndige Untersu- 
chung vorteilhaft sein, da bestimmte Verhaltensauffalligkeiten (z. B. ste- 
reotype Handlungen oder Zurirckweisung jeder sozialen Interaktion) in 
den Untersuchungspausen deutlicher zutage treten als in mehreren kiir- 
zeren Untersuchungseinheiten. 






Postnatale Hirnschadigungen 



187 



6.4.2 Tourette-Syndrom 

Bei diesem nach dem Verfasser einer klassischen Arbeit auch Gilles de la Tou- 
rette-Syndrom genannten Krankheitsbild stehen multiple und komplexe mo- 
torische und vokale Tics im Vordergrund, die bereits in der Kindheit auftreten 
und eine Erstmanifestationshaufung um das siebte Lebensjahr aufweisen 
(Fahn, 1993; Rothenberger, 1996b). Motorische Tics kommen (in der Reihen- 
folge ihrer Haufigkeit) als unwillkiirliches Augenzwinkem, Schulterzucken, 
Mundbewegungen, Arme-Ausbreiten, Griimnassieren und Lippen-Lecken 
vor, als vokale Tics werden oft Rauspern, Grunzen, Schreien, Schniiffeln, Bel- 
len und Schnarchen beschrieben (Comings, 1990). In manchen Fallen auBern 
oder zeigen die Betroffenen auch obszone Redewendungen (Koprolalie) oder 
Gesten (Kopropraxie) und vereinzelt werden auch selbstschadigendes Verhal- 
ten (Kopf gegen Objekte schlagen, sich kratzen, zwicken oder auf die Zunge 
beiBen) beschrieben (Banaschewski & Rothenberger, 1998; Robertson & 
Yakeley, 1993). 

Die Auftretenshaufigkeit des Tourette-Syndroms wird vermutlich unter- 
schatzt, da eine haufige Komorbiditat mit anderen Erkrankungen zumindest in 
leichteren Fallen das Tourette-Syndrom maskiert (Remschmidt & Hebebrand, 
1993). In der neueren Fiteratur werden daher friihere Pravalenzangaben von 
1 : 1 000 bzw. 4,9: 10 000 bei Jungen und 1 : 10 000 bzw. 2,1 : 10 000 bei Madchen 
(Apter et al., 1992; Burd, Kerbeshian, Wilkenheiser & Fisher, 1986) nach 
unten korrigiert und mit etwa 1:100 bei Jungen im Schulalter angenommen 
(Comings, 1990). 

Von anderen Tic-Storungen des Kindesalters ist das Tourette-Syndrom durch 
die Chronizitat und das Auftreten von motorischen und vokalen Tics differen- 
tialdiagnostisch abzugrenzen. Die Diagnose wird zum einen oft dadurch er- 
schwert, daB die charaktistische Symptomatik situationsabhangig sein kann, 
und daB das Tourette-Syndrom haufig zusammen mit anderen Storungsbildern 
auftritt. Hierzu gehoren vor allem autistische Storungen, das Hyperkinetische 
Syndrom, Erkrankungen aus dem schizophrenen Formenkreis und andere kin- 
der- und jugendpsychiatrische Krankheitsbilder (Pennington & Ozonoff, 
1996; Rothenberger, 1991). 

Bei mindestens 2/3 der betroffenen Kinder wird eine erbliche Komponente 
vermutet (Comings et al., 1984), die zu einem Dopaminmangel im prafronta- 
len Cortex und einer gleichzeitig erhohten Dopaminsensitivitat im Striatum 
fiihrt. Diese bewirkt wiederum einerseits eine Enthemmung subkortikaler Im- 
pulse mit den Merkmalen eines Frontalhirn-Syndroms und andererseits das 
Auftreten motorischer und vokaler Tics (Comings, 1990). Rothenberger 
(1990, 1996b) geht davon aus, daB motorischen Tic-Storungen ein Funkti- 
onsdefizit im Bereich der Basalganglien zugrundeliegt, so daB neuronale 
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Spontanentladungen nicht mehr hinreichend gehemmt werden konnen. Diese 
werden dann als unwillkiirliche motorische Aktivitat beobachtbar. Ein Versa- 
gen der Selbstkontrolle subkortikaler Spontanentladungen erfordert den 
Riickgriff auf andere Kontrollsysteme, etwa eine Aktivierung frontaler Funk- 
tionseinheiten. Beim Tourette-Syndrom ist jedoch ebenfalls eine Storung kor- 
tikal- subkortikaler Regelkreise festzustellen (Malison et al., 1995; Moriarty et 
al., 1995), so dab auch die frontalen Hemmungsmechanismen den Betroffe- 
nen nicht zur Verfiigung stehen (vgl. Abb. 26). 



mangelnde 

Kontrollfunktion 



^ Auslosung 
unwillkurlicher 
Verhaltensprogramme 





• Hyperaktivitat 

• Ablenkbarkeit 

• Tics 



Abbildung 26: 

Auswirkungen der Dysfunktion des cortikalen und des striatalen Dopaminsystems. 



Neben den motorischen und vokalen Tic-Storungen kommt es beim Tourette- 
Syndrom auch zu kognitiven Beeintrachtigungen. In der Literatur werden 
insbesondere Lernstorungen, Lese- und Sprachstorungen, Aufmerksamkeits- 
storungen und psychomotorische Koordinationsstorungen beschrieben 
(Comings, 1990). Unter den schulbezogenen Lernstorungen fallen besonders 
Beeintrachtigungen des Lesens und der Rechtschreibung sowie des Rechnens 
und des visuomotorischen Tempos auf (Burd, Kauffman & Kerbeshian, 1992). 
Diese Beeintrachtigungen lassen sich nicht auf eine allgemein reduzierte Intel- 
ligenz zuriickfiihren, sondern scheinen die Folgen eingeschrankter ex ekutiver 
Funktionen zu sein, die als ubergeordnete Kontrollmechanismen die Initiie- 
rung und Ausfiihrung einzelner Teilleistungen regulieren und durch das 
Frontalhirn gesteuert werden (Baron et al., 1993; Rothenberger, 1996b). Vor 
allem die Beobachtung, dab das Ausmab der kognitiven Beeintrachtigungen 
mit der Auspragung der Tic-Storung zu korrelieren scheint, hat eine Reihe 
empirischer Untersuchungen zum Zusammenhang der motorischen und der 
kognitiven Komponenten des Tourette-Syndroms initiiert. Hierbei konnte 
gezeigt werden, dab bei denjenigen Kindern, die neben dem Tourette-Syn- 
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drom auch ein HKS hatten, zum einen hirnanatomische Veranderungen im 
Bereich der Basalganglien und zum anderen eine ausgepragtere Minderlei- 
stung in neuropsychologischen Testverfahren zu den exekutiven Funktionen 
nachweisbar waren, die sich ihrerseits wiederum nachteilig auf das Lernver- 
halten auswirken (Denckla & Reader, 1993; vgl. auch Rothenberger, 1996b). 
Die Korrelation zwischen stark beeintrachtigter kognitiver Leistungsfahig- 
keit und dem zusatzlichen Vorhandensein eines HKS deutet darauf hin, daB 
beim Tourette-Syndrom nicht die Tic-Symptomatik allein, sondern ihre 
Kombination mit HKS-Merkmalen fiir die haufig beobachteten neuropsy- 
chologischen Beeintrachtigungen verantwortlich sein diirften. Auch eine 
Storung der Daueraufmerksamkeit zeigte sich nur bei denjenigen Kindern, 
die neben dem Tourette-Syndrom auch ein HKS aufwiesen, nicht jedoch bei 
Kindern, die ausschlieBlich unter einem Tourette-Syndrom litten (Sherman, 
Shepard, Joschko & Freeman, 1998). Des weiteren konnten die Autoren zei- 
gen, daB die bei manchen Kindern mit einem Tourette-Syndrom auffallige 
Impulsivitat kein generelles und charakteristisches Symptom des Tourette- 
Syndroms darstellt. Mit zunehmender Auspragung der Tic-Symptomatik 
nimmt jedoch auch die Impulsivitat zu, das heiBt, Kinder mit einer ausge- 
pragten Tic-Symptomatik leiden haufig zusatzlich auch an einer gesteigerten 
Impulsivitat. Bei vielen Kindern mit einem Tourette-Syndrom tritt auch 
zwanghaftes Verhalten auf (vgl. Lesch, 1991; McMahon, 1999; Miguel et al., 
1995). Es scheinen aber zumindest phanomenologische Unterschiede zu 
Kindern mit ausschlieBlichen Zwangsstorungen zu bestehen; letztere leiden 
eher unter Waschzwangen, wahrend bei Kindern mit einem Tourette-Syn- 
drom haufiger Beriihrungszwange auftreten (George, Trimble, Ring, Sallee & 
Robertson, 1993; Swedo & Rapoport, 1989). 



Fallbeispiel 



Julia wurde mit 10;7 Jahren neuropsychologisch untersucht, weil sie in der Schule 
durch massive Leistungs- und Verhaltensstorungen auffiel. Die Lehrerin berich- 
tete, daB Julia standig durch Zwischenrufe den Unterricht store, sich nie langer als 
maximal zehn Minuten konzentrieren konne und betrachtliche Dehzite im Rech- 
nen habe. Zum Untersuchungszeitpunkt hatte Julia bereits ein Schuljahr wieder- 
holt und sie besuchte die dritte Klasse. 

Auffalligkeiten zeigten sich bereits in der untersuchungsbegleitenden Verhaltens- 
beobachtung. Wenn Julia das Geftihl hatte, eine Aufgabe nicht gut bewaltigt zu 
haben, wurde sie kurzzeitig wiitend, ballte die Fauste und grimassierte. Wahrend 
einzelner Aufgaben sprang sie plotzlich auf und lief im Raum umher. Bei gelun- 
genen Losungen sprang Julia plotzlich auf, klatschte in die Hande und lachte laut. 
Diese Bewegungsstereotypien nahmen bei zunehmender konzentrativer Belastung 
ebenfalls zu. 
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In der psychometrischen Untersuchung traten die beim Tourette-Syndrom haufi- 
gen Lese-, Rechtschreib- und Rechenstdrungen deutlich zu Tage. So schrieb Julia 
ihre eigene Adresse (Angaben geandert) folgendermaBen auf: 



Julia Muller 

Dresdenerst: 75836 Guldenberg: 



Julia vergaB also die Umlautstriche auf dem „ii“ ihres Nachnamens und das „r“ und 
die Hausnummer der StraBenbezeichnung. AuBerdem ersetzte sie den Punkt des 
StraBennamens durch einen Doppelpunkt und fiigte dem Ortsnamen einen Dop- 
pelpunkt hinzu. 

Julia versagte nahezu vollstandig bei alien visuellen und raumlich-konstruktiven 
Anforderungen und sie bewaltigte alle tempobezogenen Aufgaben ausgesprochen 
fehlerhaft. Bei Anforderungen an die selektive Aufmerksamkeit beantwortete sie 
oft ohne erkennbares Auswahlkriterium alle wahrgenommenen Reize oder sie 
iiberflog - wie beim Test „d2“ - den Testbogen nur fliichtig, lieB zwischen den an- 
gekreuzten Zeichen groBe Abstande und kreuzte nahezu wahllos an. 

Eine eingehende Befragung der Lehrerin ergab, daB Julia wahrend des Unterrichts 
oft ohne situativen Zusammenhang Tiergerdusche (Miauen und Wiehern) von sich 
gab und haufig „Grimassen schnitt“; sie wurde deshalb von ihren Mitschiilern re- 
gelmaBig gehanselt. 



6.4.3 Hyperkinetisches Syndrom (HKS) 

Das Hyperkinetische Syndrom (HKS) gehort zu den haufigsten Verhaltens- 
storungen im Kindes- und Jugendalter. Zu seinen Hauptsymptomen gehoren 

- Storungen der Aufmerksamkeit, 

- Impulsivitat und 

- Hyperaktivitat (siehe zusammenfassend Dopfner, 2000; Dopfner, Schiir- 
mann & Lehmkuhl, 1997). 

Storungen der Aufmerksamkeit zeigen sich vor allem darin, daB die betroffe- 
nen Kinder schnell ihr Interesse an einer Aufgabe verlieren und zu einer an- 
deren Tatigkeit wechseln, leicht ablenkbar sind, angefangene Arbeiten nicht 
beenden und insgesamt wenig Ausdauer beweisen. Die bei hyperkinetischen 
Kindern charakteristisch gesteigerte Impulsivitat zeigt sich insbesondere in 
uniiberlegtem Handeln, mangelndem Belohnungsaufschub, der Unfahigkeit 
abzuwarten und zuzuhoren sowie der Neigung, spontanen Handlungsimpul- 
sen uniiberlegt zu folgen. Das Merkmal der Hyperaktivitat bezieht sich auf 
die motorischen Storungen, die als unkontrollierte, dysorganisierte und iiber- 
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schieBende motorische Aktivitat deutlich wird und dem HKS seinen Namen 
gegeben hat. 

Im anglo-amerikanischen Sprachraum wird zwischen einer Storungsvariante 
ohne begleitende hypermotorische Symptome (,, Attention Deficit Disorder 
without Hyperactivity “ [ADD]) und einer Stbrungsform mit begleitender Hy- 
peraktivitat („Attention Deficit Disorder with Hyperactivity 41 [ADDH]) unter- 
schieden; im deutschen Sprachraum wird - haufig synonym - von einer hy- 
perkinetischen Storung, einem Aufmerksamkeits-Defizit-Syndrom (ADS) 
oder einem HKS gesprochen. 

Die Diagnose eines HKS wird dann gestellt, wenn mindestens acht der diagno- 
stischen Kriterien des Klassifikationssystems DSM-IV zutreffen (vgl. Tab. 32). 



Tabelle 32: 

Kriterien des HKS unter Zugrundelegung des DSM-IV. 



A. Storungen der Aufmerksamkeit 



1. Das Kind beachtet haufig Einzelheiten nicht Oder macht Fluchtigkeitsfehler bei den Schular- 
beiten, bei der Arbeit Oder bei anderen Tatigkeiten; 

2. das Kind hat oft Schwierigkeiten, langere Zeit die Aufmerksamkeit bei Aufgaben Oder Spielen 
aufrechtzuerhalten; 

3. das Kind scheint haufig nicht zuzuhoren, wenn es von anderen angesprochen wird; 

4. das Kind fuhrt haufig Anweisungen nicht vollstandig durch und es kann Schularbeiten, andere 
Arbeiten Oder Aufgaben nicht beenden; 

5. das Kind hat haufig Schwierigkeiten, Aufgaben und Aktivitaten zu organisieren; 

6. das Kind zeigt haufig Vermeidungsverhalten, es hat eine Abneigung gegen Aufgaben oder be- 
schaftigt sich nur ungern mit ihnen, wenn sie eine langer andauernde mentale Anstrengung 
erfordern; 

7. das Kind verliert haufig Gegenstande, die es fur Aufgaben und Aktivitaten benotigt; 

8. das Kind laBt sich schnell durch AufBenreize ablenken; 

9. das Kind ist bei alltaglichen Aktivitaten oft vergeBlich. 



B. Hyperaktivitat 



1. Das Kind zappelt haufig mit Handen oder FiiBen oder rutscht unruhig auf dem Stuhl umher; 

2. das Kind steht haufig in der Klasse oder in anderen Situationen auf, in denen es sitzenbleiben 
soil; 

3. das Kind lauft haufig umher oder klettert exzessiv in Situationen, in denen dieses Verhalten 
unangemessen ist; 

4. das Kind hat haufig Schwierigkeiten, ruhig zu spielen oder sich selbst ruhig zu beschaftigen; 

5. das Kind ist haufig unterwegs oder handelt oftmals „wie getrieben"; 

6. das Kind redet haufig ubermaBig viel. 



C. Impulsivitat 



1. Das Kind platzt haufig mit der Antwort heraus, bevor die Frage zu Ende gestellt wurde; 

2. das Kind kann nur schwer abwarten, bis es an der Reihe ist; 

3. das Kind unterbricht und stort haufig andere. 
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Epidemiologische Angaben zur Haufigkeit des HKS schwanken naturgemaB 
in Abhangigkeit von den zugrundegelegten Diagnosekriterien und von der ge- 
wahlten Stichprobe. Insgesamt kann von einer hohen Pravalenzrate des HKS 
ausgegangen werden, die zwischen drei und 1 5 Prozent anzusiedeln ist und in 
einzelnen Studien sogar dariiber, in Einzelfallen allerdings auch darunter liegt 
(Barkley, 1990; Dopfner, 2000; Taylor, Sandberg & Thorley, 1991). In kin- 
derpsychiatrischen Inanspruchnahmepopulationen steigt diese Pravalenzrate 
sogar auf 18,5 % (Dopfner, 2000). Generell sind Jungen haufiger betroffen als 
Madchen, wobei auch hier die Angaben zwischen einem Verhaltnis von 3: 1 bis 
9:1 schwanken (Dopfner, 2000). 

Haufig lassen sich erste Anzeichen eines spater diagnostizierten HKS bereits 
im Sauglingsalter beobachten. Retrospektive Studien konnten zeigen, daB 
viele hyperaktive Kinder bereits kurz nach der Geburt durch eine ausgepragte 
motorische Unruhe, haufiges Schreien, Einschlafstorungen, einen unregel- 
maBigen Schlaf-Wach-Rhythmus, Emahrungsprobleme und heftige Reaktio- 
nen auf Beriihrungsreize auffallen. Spater zeigen die betroffenen Kinder beim 
Spielen oft ein destruktives Verhalten und ihre motorische Unruhe fallt ver- 
starkt auf. Die Kinder konnen sich kaum iiber langere Zeit allein oder mit einer 
Aufgabe beschaftigen, toben stattdessen herum und scheinen Risiken kaum 
einschatzen zu konnen; haufig kommt es in diesem Zusammenhang auch zu 
ersten Verletzungen durch Stiirze und Unfalle. In der Vorschulzeit fallen hy- 
perkinetische Kinder zusatzlich auch durch feinmotorische Ungeschicklich- 
keitenbei aufmerksamkeitsfordernden Aufgaben, so etwa beim Ausschneiden 
oder Malen, auf. Die Symptomatik verscharft sich weiter mit der Einschulung, 
da die betroffenen Kinder nicht stillsitzen und sich konzentrieren konnen (vgl. 
Dopfner, 2000). Auch Ermahnungen der Lehrer wirken meist nur fur kurze 
Zeit. Die Kinder erledigen ihre Schularbeiten nicht oder nur unvollstandig, 
wodurch es zu Konflikten einerseits zwischen Schule und Eltem und anderer- 
seits auch zwischen den Eltern und dem hyperkinetischen Kind kommt. Auf- 
grund des standigen Konfliktpotentials im Klassenraum werden hypermotori- 
sche Kinder auch von ihren Mitschiilern oft abgelehnt; sie sind sozial isoliert 
und reagieren dann haufig auf vereinzelte Kontaktaufnahmen abwehrend und 
aggressiv. 

Empirische Studien kommen iibereinstimmend zu dem Ergebnis, daB friihe 
hyperkinetische Storungen haufig fiber viele Jahre hinweg bis in die Grund- 
schulzeit und dariiber hinaus fortbestehen (Dopfner, 2000; Me Gee, Patridge, 
Williams & Silva, 1991). Ebenfalls iibereinstimmend konnte gezeigt werden, 
daB die Dramatik des HKS mit Eintritt in das Schulalter einen vorlaufigen 
Hohepunkt erreicht, da in dieser Zeit die Anforderungen an Aufmerksamkeit 
und Konzentrationsfahigkeit sprunghaft steigen und die betroffenen Kinder 
aufgrund ihrer spezifischen Symptome erhebliche Lern- und Leistungsstorun- 
gen und oft auch soziale Interaktionsstorungen aufweisen. 
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Nicht selten begiinstigen diese Risikofaktoren auch dissoziale Verhaltenswei- 
sen und eine spatere delinquente Entwicklung (Scheithauer & Petermann, 
2000). Insgesamt zeigen zwischen 40 und 70 % der hyperaktiven Kinder zu- 
satzlich ein aggressives oder oppositionelles Trotzverhalten (Dopfner, 2000), 
das seinerseits eine delinquente Entwicklung im Jugendalter und kriminelle 
Verhaltensweisen sowie Drogenprobleme im Erwachsenenalter nachweislich 
begiinstigt (Scheithauer & Petermann, 2000). 

Schon seit langerem wird ein Zusammenhang zwischen neurologischen 
Storungen und dem HKS vermutet. Die anfangs bevorzugte Hypothese, dab 
sich das HKS auf dem Boden einer sogenannten minimalen cerebralen Dys- 
funktion (MCD) als Folge pra-, peri- oder postnataler Komplikationen ent- 
wickelt, konnte allerdings aufgrund des zugrundeliegenden unscharfen Him- 
schadenskonzeptes in dieser Form nicht bestatigt werden (vgl. Esser & 
Schmidt, 1987; Gaddes & Edgell, 1994). Dagegen konnten empirische neu- 
ropsychologische Untersuchungen zeigen, dab Kinder mit einem HKS Funk- 
tionsstorungen im Bereich des Frontalhirns aufweisen, die auf eine Minder- 
durchblutung des frontalen Cortex hindeuten (Rothenberger, 1995, 1996 a). 

Unterstutzung erfahrt die neuropsychologische Hypothese zur HKS-Genese 
auch durch altere Untersuchungen, die zeigen konnten, dab insbesondere 
Madchen mit einem HKS im Vergleich zu Jungen verstarkt kognitive Beeintrach- 
tigungen, Sprachstorungen und neurologische Storungen aufweisen (DeHaas, 
1986; Taylor et al., 1986). Zu den neuropsychologischen Studien zahlen auch 
solche, die eine Storung im Neurotransmitterhaushalt fiir die Entstehung eines 
HKS verantwortlich machen; hier deuten neuere Untersuchungen an, dab bei hy- 
perkinetischen Kindern nicht die selektive Storung eines Neurotransmittersy- 
stems, sondern ein unausgewogenes Verhaltnis (Imbalance) des gesamten Neu- 
rotransmitterhaushaltes vorliegt (Zametkin & Rapoport, 1987; Greenhill, 1990). 

Auch Storungen des Immunsystems wurden im Zusammenhang mit der Ge- 
nese des HKS diskutiert und untersucht. Dabei konnte gezeigt werden, dab hy- 
peraktive Kinder haufig auch Erkrankungen aus dem atopischen Formenkreis, 
zum Beispiel atopische Dermatitis, Asthma und Heuschnupfen, sowie allergi- 
sche Reaktionen auf synthetische Nahrungsmittelzusatze, Milcheiweib, Pol- 
len, Hausstaub oder Losungsmittel aufweisen (u. a. Egger, 1987; Klein, 1992). 
Allerdings sprach bei hyperkinetischen Kindem mit einem Verdacht auf eine 
Nahrungsmittelallergie lediglich ein geringer Anteil von etwa fiinf Prozent 
minimal auf diatetische Mabnahmen an. Auch die Vermutung, dab eine aller- 
gische Reaktion auf Phosphat- oder Zuckerbestandteile der Nahrung ein HKS 
auslosen konne, lieb sich in empirischen Studien nicht bestatigen (vgl. zu- 
sammenfassend Dopfner, 2000). 

Eine Verbindung zu neuropsychologischen Erklarungsmodellen des HKS labt 
sich jedoch in der Hypothese sehen, dab allergische Reaktionen eine Imbalance 
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in den cholinergen und adrenergen Neurotransmittersystemen auslosen, die ih- 
rerseits auch zu hyperkinetischen Storungen fiihren konnen (Marshall, 1989). 
So konnte in neuroimmunologischen Studien gezeigt werden, daB sich bei Kin- 
dern mit einem HKS eine gesteigerte Aktivitat von Immunzellen nachweisen 
lieB, die zudem mit charakteristischen neuropsychologischen Merkmalen, 
etwa einer erhohten Streuung der Reaktionslatenzen bei Reaktionszeitmessun- 
gen, korrelierten (Ansorge et al., 1998). Generell scheint fur das HKS eine Im- 
balance katecholaminerger Transmittersysteme, und hier insbesondere ein 
Mangel an Noradrenalin (NA), charakteristisch zu sein, zumal bekannt ist, daB 
NA einen entscheidenden EinfluB auf Aufmerksamkeitsfunktionen und zen- 
tralnervose Hemmungsprozesse (Inhibition) ausiibt (Rockstroh, 1993). 

Eine neuropsychologische Erklarung kognitiver Defizite bei Kindern mit einem 
HKS betont als zugrundliegende neuropsychologische Beeintrachtigung Storun- 
gen basaler Prozesse der Verhaltenskontrolle, die ihrerseits kognitiv-behavi- 
orale Konsequenzen zur Folge haben. Bemerkenswerterweise stimmen diese 
Uberlegungen mit neueren Ergebnissen aus neuropsychologischen Studien iiber- 
ein, die eine cerebrale Dysfunktion im Bereich des Frontalhirns als grundle- 
gende Storung des HKS nachweisen konnten (Rothenberger, 1995, 1996a). 



Fallbeispiel 



Ralf war 6;6 Jahre alt, als er mit der Verdachtsdiagnose eines HKS und einer Nah- 
rungsmittelallergie neuropsychologisch untersucht wurde. Wahrend der Schwan- 
gerschaft mul.ite die Mutter wegen eines Blaseninfektes, friihzeitig einsetzender 
Wehen und einer Pilzinfektion teilweise stationar behandelt werden. Unmittelbar 
nach der Geburt wurde Ralf in die Kinderklinik verlegt, weil die Sauerstoffsatti- 
gung seines Blutes zu gering war. In dieser Zeit schrie Ralf ununterbrochen und er 
nahm keine Nahrung zu sich. Auch war nach der Geburt nicht das gesamte Frucht- 
wasser abgesaugt worden, so daB Ralfs Magen ausgepumpt werden muBte. 

In der Folgezeit fiel Ralf durch eine erhebliche Unruhe auf. Als weitere Beson- 
derheiten fielen ein vermindertes Schmerzempfinden und eine erhohte Risikobe- 
reitschaft auf. Zeitweise kam es zu Wutattacken. Ralf forderte eine standige Auf- 
merksamkeit, redete fast ununterbrochen und fragte immer wieder nach. Nachdem 
er Siifiigkeiten gegessen hatte, schrieb Ralf unmittelbar darauf in Spiegelschrift. 

Drei Monate vor der neuropsychologischen Untersuchung war eine Ritalin®-Me- 
dikation begonnen worden, die bereits zu einer positiven Verhaltensanderung ge- 
ftihrt hatte. 

Die psychometrische Untersuchung erbrachte eine insgesamt deutlich iiberdurch- 
schnittliche Intelligenz. Bei schneller Arbeitsweise kam es jedoch zu einer Feh- 
lerhaufung und bei komplexeren Anforderungen an schnelle Konzeptwechsel 
zeigte sich eine erschwerte Umstellungsfahigkeit und eine ausgepragte Perse- 
verationsneigung. Unter Lernbedingungen gelang es Ralf nicht, sich gegen Stor- 
reize abzuschirmen (retroaktive Hemmung). 
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6.4.4 Konversionsstorungen mit neuropsychologischer 
Symptomatik 

Unter Konversionsstorungen werden psychopathologische Phanomene zu- 
sammengefaBt, deren gemeinsames Merkmal die Umsetzung psychischer 
Konflikte in korperliche Symptome darstellt ( KdBler & Scheidt, 1997). Dieses 
auf Freuds ,,Studien zur Hysterie“ (1909) zuriickgehende Konzept hat nicht 
nur entscheidend zur Theorie und Therapie der Psychoanalyse beigetragen, 
sondem auch eine erste wissenschaftliche Erklarung der Entstehung korperli- 
cher Symptome durch zugrundeliegende unbewufite intrapsychische Kon- 
flikte geliefert. In der psychotherapeutischen, insbesondere in der tiefenpsy- 
chologischen Literatur wird fur Konversionsstorungen haufig synonym der 
Begriff der „Flysterie“ verwandt. In der klinischen Praxis sind Konversions- 
storungen von Formen des bewufiten Tauschungsverhaltens abzugrenzen (vgl. 
hierzu Rogers, Sewell & Goldstein, 1994; Heubrock, 1995b; Heubrock & Pe- 
termann, 1998c): 

- Unter Simulation wird hierbei das bewuBte Vortauschen von Beschwerden 
und Beeintrachtigungen verstanden, das in der Regel das Erreichen von 
Vergunstigungen zum Ziel hat, wobei hier sowohl primare finanzielle An- 
reize (z. B. Rentenzahlungen oder Schmerzensgeld) als auch das Vermei- 
den-Wollen von (Arbeits-)Anforderungen in Frage kommen. 

- Von einer vorgetduschten Stoning ^factitious disorder", DSM-IV; APA, 
1994) wird gesprochen, wenn die Motivation der Symptomatik weniger 
deutlich wird und nicht an ein erkennbares materielles Ziel gebunden ist; 
dies kann etwa der Fall sein, wenn Patienten Aufmerksamkeit oder eine Be- 
achtung in der Patientenrolle suchen. 

Die Abgrenzung zwischen Konversionsstorungen auf der einen und Simula- 
tion und vorgetauschten Storungen auf der anderen Seite ist in der klinischen 
Praxis auBerordentlich schwierig. Sie ist jedoch firr die Klinische Neuropsy- 
chologie besonders bedeutsam, da in beiden Fallen eine Praferenz fur neu- 
rologische Symptome zu bestehen scheint (Gorman, 1984; Sierles, 1984). Zu 
den besonders haufig geklagten neurologischen Symptomen gehoren Be- 
wuBtseinsstorungen, epileptische Anfalle, Taubheit, visuelle Probleme 
sowie motorische und sensorische Beeintrachtigungen (Gorman, 1984), 
deren Presentation durch die Patienten in verschiedenen klinischen Settings 
(Psychiatrie, Allgemeinmedizin, Chirurgie) weitgehend ubereinstimmt 
(Sierles, 1984). Zu den Symptomen, bei denen die Beurteilung der Authen- 
tizitat besondere Probleme aufwirft, zahlt Pankratz (1988) vor allem Bewe- 
gungsstorungen und epileptische Anfalle: Manche Bewegungsstorungen 
wie etwa Dystonien verstarken sich unter StreB und in der Untersuchungssi- 
tuation und geraten somit leicht in den Verdacht, vorgetauscht oder hyste- 
risch motiviert zu sein. Epileptische Anfalle wiederum konnen nach einer 
Vielzahl von neurologischen und anderen Erkrankungen auftreten, sie sind 
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in ihrer Erscheinungsform auBerst vielgestaltig und werden offenbar beson- 
ders haufig erfolgreich vorgetauscht. Umgekehrt beschreiben oder zeigen 
viele neurologisch kranke Patienten Phanomene wie wechselnde „unerklar- 
liche“ Gefiihlsstorungen, Hypochondrie, Angstzustande oder Neurasthenic, 
die lange Zeit als differentialdiagnostische Kriterien fur psychogene oder si- 
mulierte Beeintrachtigungen galten. Diese diagnostischen Probleme diirften 
in der Vergangenheit bereits zu zahlreichen Fehldiagnosen gefiihrt haben 
und stellen bis heute ein herausragend schwieriges Gebiet der neuropsycho- 
logischen Diagnostik dar. Pankratz (1988) gibt einen umfassenden Uber- 
blick iiber diejenigen Fragestellungen, die sich fur Fehlinterpretationen als 
besonders kritisch erwiesen haben. So hat sich bei etwa 60 % von zunachst 
als konversionsgestort diagnostizierten Patienten im weiteren Verlauf zwei- 
felsfrei eine neurologische Diagnose (z. B. Multiple Sklerose, Epilepsie, Ence- 
phalitis, cerebro-vaskulare Erkrankung) nachweisen lassen. Auch das friiher fur 
hysterische Patienten als charakteristisch eingeschatzte Ia-beIIe-indiffe- 
rence- Phanomen, bei dem die betroffenen Personen auf ihre eigentlich 
schwerwiegenden Symptome iiberraschend sorglos reagieren, kann heute 
kaum noch als differentialdiagnostisches Kriterium gelten, da dies nur bei 
etwa einem Drittel der konversionsgestorten Menschen zutrifft. 

Angaben iiber die Haufigkeit von Konversionsstorungen bei Kindern liegen 
bis heute nicht vor. In der alteren kinder- und jugendpsychiatrischen Litera- 
tur wild immer wieder darauf hingewiesen, daB Jugendliche besonders hau- 
lig unter einer Konversionsstorung leiden, da die Pubertat als krisenhafte 
Ubergangszeit eine psychische Labilitat besonders hervortreten laBt und 
somit eine Somatisierung unbewuBter psychischer Konflikte provoziert 
(Friedman, 1972; Guze, Woodruff & Clayton, 1972; beide zit. nach Maxion 
et al., 1989). Aus Analysen an klinischen, insbesondere psychosomatischen 
Stichproben wird fur die Erstmanifestation von Konversionsstorungen ein 
friiher Haufigkeitsgipfel bei Madchen und jungen Frauen zwischen dem 15. 
und 25. Lebensjahr berichtet, wobei hier vor allem psychogene Gangstorun- 
gen (Abasien), psychogene Paresen und psychogene epileptische Anfiille 
angegeben werden (Maxion et al., 1989). Insgesamt kommen Konversions- 
storungen bei Madchen und Frauen wesentlich haufiger vor als bei Jungen 
und Mannern (Maxion et al., 1989). Friedrich (1989) weist dai'auf hin, daB 
es im AnschluB an ein tatsachlich erlebtes Schadel-Hirn-Trauma oder eine 
neurologische Erkrankung oft zusatzlich auch zu einem Konversionssyn- 
drom kommt, das als Versuch einer Anpassungsleistung und einer Trauma- 
bewaltigung zu verstehen sei, bei der es sich aus einer tiefenpsychologischen 
Sicht um eine teilweise Regression auf ein friiheres Funktionsniveau han- 
delt, bei dem Gefiihle primal' korperlich erlebt wurden. Moglicherweise ist 
so auch zu erklaren, warum manche Kinder und Jugendliche mit einem neu- 
rologisch bedingten epileptischen Anfallsleiden oft zusatzlich auch psycho- 
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gene Anfalle entwickeln. Diese Symptomkombination stellt auch die Diffe- 
rentialdiagnostik von Konversionsstorungen vor groBe Herausforderungen, 
zumal die Diagnose einer Konversionsstorung einen organpathologischen 
Befund ausschlieBt, der Art, AusmaB und Schwere der geklagten Beschwer- 
den erklaren konnte (vgl. hierzu die Diskussion bei KoBler & Scheidt, 1997). 
Daher wirft die Beurteilung der Authentizitat vor allem von Bewegungs- 
storungen und epileptischen Anfallen besondere Probleme auf, da bei diesen 
oft eine neurologische Ursache vorliegt, zu denen eine psychogene Verstar- 
kung der Symptomatik hinzutreten kann (Pankratz, 1988). 

KoBler und Scheidt (1997, S. 109ff.) beschreiben ein Fallbeispiel einer 
22jahrigen Patientin mit psychogenen Anfallen, deren Schlafentzugs-EEG 
epilepsieverdachtige Potentiale zeigte. Trotz antikonvulsiver Medikation tra- 
ten weiterhin epileptische Anfalle auf, bei denen sich die Patientin sogar mas- 
siv verletzte. Sie loste jedoch das Anfallsgeschehen nach Konfliktsituationen 
selbst durch Hyperventilation aus. Eine weitere Falldarstellung einer 16jahri- 
gen Patientin mit psychogenen Anfallen und neuropsychologischen Funk- 
tionsstorungen (Merkfahigkeitsstorungen) beschreibt auch Heubrock (1990). 
Auch bei diesem Madchen lag eine neurologische Vorgeschichte mit einem 
im Alter von sechs Jahren erlittenen Schadel-Hirn-Trauma und einer post- 
traumatischen Absence-Epilepsie vor. Im Alter von 16 Jahren wurde das 
Madchen dann notfallmaBig in die Klinik eingewiesen, nachdem es zu 
Zuckungen der gesamten linken Korperhalfte gekommen war, die angesichts 
der Vorgeschichte als motorischer epileptischer Anfall gedeutet und medika- 
mentos behandelt wurden. Dennoch kam es anschlieBend in der Klinik immer 
wieder zu Muskelzuckungen, die als untypische Myoklonien mit etwas dre- 
henden, zuckenden, nicht-rhythmischen Bewegungen beschrieben wurden. 
Mehrfache EEG-Ableitungen brachten bei dem Madchen keinen Befund und 
auch durch Modifikationen der antikonvulsiven Medikation lieBen sich die 
Zuckungen nicht dauerhaft kontrollieren. Vielmehr konnte beobachtet wer- 
den, daB die Symptomatik nach einem Besuch der Mutter deutlich zunahm. 
Die anschlieBende psychotherapeutische Behandlung konnte die Verdachts- 
diagnose einer psychogenen Epilepsie zweifelsfrei bestatigen, wobei hin- 
sichtlich der aktuellen Symptomatik interessant war, 

- daB es zu einer Erstmanifestation nach einer angstauslosenden Blinddarm- 
operation gekommen war, die das Madchen an friihere Krankenhausaufent- 
halte in der Folge des erlittenen schweren Schadel-Hirn- Traumas erinnert 
hatte, 

- daB die anfallsartige Symptomatik spater immer im AnschluB an konflikt- 
hafte und emotional belastende Situationen auftrat und 

- durch die Reaktion der Eltern operant verstarkt wurde, da diese nach 
einem Auftreten der Krampfe zu Hause blieben und sich der Patientin zu- 
wandten, 
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- wobei im Hinblick auf die Symptomwahl das Auftreten posttraumatischer 
epileptischer Anfalle nach dem Unfall im Alter von sechs Jahren zu beriick- 
sichtigen ist. 

Diese beiden Fallbeispiele verdeutlichen, dab es gerade im Zusammenhang 
mit einer epileptischen Symptomatik haufig sowohl zu neurologischen Auf- 
falligkeiten also auch einer psychogenen Ausgestaltung des Symptomgesche- 
hens im Sinne einer Kon versions stoning („psychogene Uberlagerung“) kom- 
men kann, welche die Differentialdiagnose sehr erschwert. 



Hinweis 



Zusammenfassend bleibt festzuhalten, dab die Differentialdiagnostik 
von Konversionsstorungen mit neurologischer und neuropsychologi- 
scher Symptomatik bei Kindern und Jugendlichen bis heute auberor- 
dentlich schwierig ist und einer intensiven Untersuchung und einer 
langjahrigen klinischen Erfahrung bedarf. Hinweise auf eine Konver- 
sionsstorung konnen sich ergeben, wenn 

- es zu einer Symptomverschiebung, in manchen Fallen sogar mit einem 
Wechsel der betroffenen Korperseite oder der betroffenen Extremita- 
ten, kommt, 

- die Symptomatik situationsbezogen auftritt, abnimmt oder verschwindet, 

- organpathologische Befunde definitiv ausgeschlossen werden konnen 
und 

- die Patienten keinerlei Besorgnis iiber ihren Gesundheitszustand 
aubem {la belle indifference). 



Auch verhaltenstherapeutische Strategien haben sich in der Behandlung von 
Konversionsstorungen bei Kindern und Jugendlichen als erfolgreich erwie- 
sen. So beschreiben Amari et al. (1998) den Fall eines 16jahrigen Jungen, der 
an einer Polymyositis (= fortschreitende und schmerzvolle Entziindung der 
Muskulatur) erkrankt war und zusatzlich eine Kon versions storung in Form 
einer funktionellen Hypophonie entwickelt hatte. Diese Symptomatik umfabt 
eine schwache und hauchende Stimme bis hin zum Verlust des Sprechvermo- 
gens und driickte sich im Fall des beschriebenen Jugendlichen darin aus, dab 
dieser nur noch schreibend mit seiner Umwelt kommunizierte und manchmal 
Worter stimmlos oder leise hauchend auberte. Die Therapie bestand in einem 
verhaltenstherapeutischen Programm, in dem die Anwendung von Techniken 
der Verhaltensformung (Shaping) und der differentiellen operanten Verstar- 
kung zu einer schrittweisen Vokalisierung und schlieblich zur Aufnahme einer 
normalen sprachlichen Kommunikation fiihrte. 
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Fallbeispiel 



Die 9;2 Jahre alte Ines wurde von einer niedergelassenen Diplom-Psychologin zur 
neuropsychologischen Diagnostik zugewiesen, nachdem Ines dort auf Veranlas- 
sung der Eltern auf eine mogliche Hochbegabung hin untersucht worden war. Die 
dortige Intelligenztestung hatte eine iiberdurchschnittliche Gesamtintelligenz er- 
geben, wobei im Fahigkeitsprofil signifikante Minderleistungen bei Aufgaben zur 
visuellen Analyse und Synthese aufgefallen waren, die den Verdacht auf Teillei- 
stungsstorungen nahelegten. 

Da Ines in letzter Zeit auch vermehrt liber Kopf- und Bauchschmerzen geklagt 
hatte, war zusatzlich eine griindliche Diagnostik in einer Kinderklinik vereinbart 
worden, die keinen Befund erbrachte. 

Einige Tage vor der neuropsychologischen Untersuchung hatte sich Ines’ Allge- 
meinbefinden drastisch verschlechtert. Ines litt nun unter vielfaltigen korperlichen 
Symptomen mit Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen. Sie zog ein Bein nach, 
reagierte iiberempfindlich auf Licht und ging in gebiickter Haltung. Ines wurde 
von ihrer Mutter als latent suizidgefahrdet eingeschatzt. 

Aus Ines’ Biographie ist erwahnenswert, dab sie im AnschluB an eine Neugebore- 
nen-Gelbsucht vier generalisierte epileptische Krampfanfdlle erlitten hatte. Nach 
anschlieBend unauffalliger frlihkindlicher Entwicklung kam es mit der Einschu- 
lung zu erheblichen Problemen. Sechs Wochen nach der Einschulung wurde Ines 
in die zweite Klasse versetzt. Ines zeigte eine auBerordentlich hohe Lernmotiva- 
tion und las zu diesem Zeitpunkt bereits wie eine Drittklasslerin. Sowohl die Leh- 
rerin als auch die Mitschiiler reagierten mit Kritik und Neid auf Ines’ Sonderrolle. 
Ines ftihlte sich zunehmend isoliert und wurde zunehmend trauriger. Nun traten 
auch erstmalig korperliche Symptome auf. Ines klagte iiber heftige Schmerzen im 
Bein und iiber standige Kopfschmerzen. Auf das gute Abschneiden in der Intelli- 
genzdiagnostik reagierte sie spontan mit der AuBerung „das habe ich nicht ge- 
wollt.“ Ines „vergaB“ ihre Beschwerden jedoch vollig, wenn sie Aktivitaten mit 
ihrern Vater unternahm, wobei die Schmerzen schlagartig wieder auftraten, wenn 
die beiden nach Hause kamen. 

In der neuropsychologischen Untersuchung fiel zunachst auf, daB Ines ihre Kopf- 
schmerzen sehr diffus beschrieb und unplausibel lokalisierte. Sie zog das rechte 
Bein nach, ging auf dieses Symptom selbst aber iiberhaupt nicht ein. Stattdessen 
berichtete sie spontan, daB es ihr seelisch nicht gutgehe, da sie sich von ihren Leh- 
rern und Mitschiilern isoliert und unverstanden ftihle. Ines drtickte zu keinem Zeit- 
punkt Angst oder Sorge iiber ihre Gesundheit aus {la belle indifference). Zum Zeit- 
punkt des zweiten Untersuchungstermins waren keinerlei Lahmungen oder andere 
korperliche Beschwerden zu erkennen. Ines’ Mutter berichtete, daB ihre Tochter 
nach der ersten Untersuchung das Bein nicht mehr nachgezogen hatte, stattdessen 
aber eine Bewegungsstorung des linken Amies angegeben hatte. Dieses Symptom 
verschwand jedoch nach kurzer Zeit spontan. Die psychometrische Untersuchung 
ergab keinerlei Hinweise auf Hirnfunktionsstorungen. In der daraufhin durchge- 
fiihrten tiefenpsychologisch orientierten Personlichkeitsdiagnostik offenbarte sich 
jedoch durchgangig eine odipale Idealisierung des Vaters und eine ausgepragte 
Geschwisterrivalitat. 
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6.5 Lern- und (Teil-) Leistungsstorungen 

6.5.1 Definitionsprobleme: Umschriebene Entwicklungsstorungen, 
Teilleistungsstorungen, Hirnfunktionsstorungen 

Lernstorungen bei Grundschulkindern stellen die haufigste Zuweisungsdia- 
gnose in der ambulanten Klinischen Kindemeuropsychologie dar (Heubrock 
& Petermann, 2000). Bei schulbezogenen Lern- und Leistungsstorungen wer- 
den zunehmend auch Klinische Kinderneuropsychologen in die Diagnostik 
und Therapie der betroffenen Kinder einbezogen. Zu dieser Entwicklung 
haben nahezu zeitgleich 

- vielbeachtete Veroffentlichungen iiber eine neurogene Mitbeteiligung an 
schwerwiegenden Lernstorungen bei Kindern (z. B. Gaddes, 1991), 

- die Diskussion um Ursachen und Behandlungsmethoden bei der umschrie- 
benen Lese-Rechtschreibstbrung (Legasthenie; vgl. Klicpera & Gasteiger- 
Klicpera, 1993, 1999; Warnke, 1999; Warnke & Roth, 2000) und 

- das Konzept der umschriebenen Teilleistungs- bzw. Entwicklungsstorungen 
innerhalb der Kinder- und Jugendpsychiatrie (Esser & Wyschkon, 2000; 
Steinhausen, 1992) beigetragen. 

Etwa 10 bis 15 % aller Grundschulkinder weisen - interessanterweise in ver- 
schiedenen Landern mit unterschiedlichen Bildungssystemen iibereinstim- 
mend - schwerwiegende und behandlungsbediirftige Lernstorungen auf, von 
denen bei mindestens der Halfte Hinweise auf neurogene Funktionsstorungen 
nachweisbar sind (Gaddes & Edgell, 1994). Diese Veroffentlichungen korre- 
spondierten mit den Erfahrungen vieler Eltern, bei deren Kindem sich auch 
nach intensiven und oft langjahrigen schulischen und auBerschulischen For- 
dermaBnahmen eine wesentliche Besserung der jeweiligen „Lese-Recht- 
schreibstorung“, „Teilleistungsstorung“ oder auch „Wahmehmungsstorung“ 
nicht eingestellt hatte. Lern- und Leistungsstorungen sollten auch nicht global 
als „Wahrnehmungsstorungen“ definiert werden, da ein unspezifisches 
„Wahrnehmungstraining“ als vollig unzureichend erscheint. 

Unsicherheiten in der wissenschaftlichen Beurteilung schulbezogener Lern- 
und Leistungsstorungen ergeben sich bereits aus der Heterogenitat der ange- 
wandten Klassilikations- und Delinitionskriterien (siehe Kasten 19). 

Gesundheitsokonomische Gesichtspunkte beeintrachtigen auch in Deutsch- 
land die klassilikatorische Zuordnung umschriebener Entwicklungs- und Teil- 
leistungsstorungen, zu denen die 

- Artikulationsstorung, 

- expressive und die rezeptive Sprachstorung, 

- Rechenstorung, 
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- umschriebene Storung der motorischen Funktionen und 

- umschriebene Storung des Lesens und Rechtschreibens gehoren (Esser & 
Wyschkon, 2000; Warnke & Roth, 2000; siehe auch Tab. 33). 



Kasten 19: 

Gesundheitspolitische Aspekte umschriebener Lernstorungen. 



Hier hat das Beispiel der USA gezeigt, da3 die psychometrische Operationalisierung der Dia- 
gnose einer umschriebenen Lernstorung (specific learning disability) bereits in den verschie- 
denen Bundesstaaten uneinheitlich gehandhabt wird und von der Feststellung eines Diskre- 
panzma3es von einer Standardabweichung bis hin zu zwei Standardabweichungen zwischen 
dem allgemeinen Intelligenzniveau und der jeweils gestorten Teilleistung variiert (Gaddes, 
1991). Diese unterschiedliche Handhabung in den USA hat ausschlieBlich okonomische 
Grunde, da gema3 bundesgesetzlicher Vorgaben (Section 504 des „ Americans with Disabili- 
ties Act“v on 1973) ein Rechtsanspruch auf individuelle und spezifische schulische Hilfen im 
Regelschul-Setting besteht, sofern das Ausma3 der Beeintrachtigung eine Sonderbeschulung 
nicht rechtfertigt (vgi. Gaddes & Edgell, 1994, S. 29ff. ; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 
21 5f.). Unterschiedlich weit- bzw. enggefa3te Einschlu3kriterien konnen auf diese Weise den 
Zugang potentiell betroffener Kinder zu Forderprogrammen fur Schuler mit einer umschriebe- 
nen Lernstorung regulieren und die damit verbundenen Kosten begrenzen (Warnke, 1999). 



Tabelle 33: 

Die Klassifikation schulbezogener Lernstorungen nach ICD-10 und DSM-IV 
(modifiziert nach Losslein & Deike-Beth, 1997, S. 147; Warnke & Roth, 2000). 



ICD-10 


DSM-IV 


Umschriebene Entwicklungsstorungen 
schulischer Fertigkeiten 


Lernstorungen 


Lese- und Rechtschreibstorung 
(F81.0) 


Entwicklungsbezogene 
Lesestorung (315.0) 


Isolierte Rechtschreibstorung 
(F 81.1) 


Storung des schriftlichen 
Ausdrucks (315.2) 


Rechenstorung 

(F81.2) 


Entwicklungsbezogene 
Rechenstorung (315.1) 


Kombinierte Storung schulischer 
Fertigkeiten (F 81 .3) 


Nicht naher bezeichnete 
Lernstorung (315.9) 


Nicht naher bezeichnete Entwick- 
lungsstorung schulischer Fertigkeiten 
(F81.9) 





So ist beispielsweise die Lese- und Rechtschreibstorung (Legasthenie) hier- 
zulande nur ausnahmsweise als Krankheit im Sinne der Reichsversicherungs- 
ordnung (RVO) anerkannt, so daB eine Kostenubernahme fur die Behandlung 
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durch die gesetzliche Krankenversicherung in der Regel nicht erfolgt. Eine An- 
erkennung als Krankheit und eine Leistungspflicht der Rrankenkassen ist 
nur moglich, wenn einzelfallbezogen nachgewiesen werden kann, daB der 
Legasthenie eine isolierte Stoning der fur das Lesen und Schreiben notwen- 
digen cerebralen Wahrnehmungsfunktionen zugrundeliegt. Diese isolierte 
Storung muB wiederum Ausdruck eines organbezogenen Stdrungszustand.es 
sein (Warnke, 1999). 

Da dieser Nachweis im Einzelfall schwer zu fiihren ist, muB stattdessen meist 
eine Finanzierung durch die Jugendhilfe im Rahmen des Kinder- und Jugend- 
hilfegesetzes (§ 35a SGB VIII) erreicht werden (vgl. Kasten 20). Dies setzt ein 
facharztliches Attest voraus, aus dem hervorgeht, daB eine „(drohende) we- 
sentliche seelische Behinderung“ im Sinne des § 39 Abs. 1 des Bundessozial- 
hilfegesetzes (BSHG) als Folge einer schwergradigen Legasthenie vorliegt, 
die insbesondere dann gegeben ist, wenn die Legasthenie mit einer psychi- 
schen Storung einhergeht, die einer psychotherapeutischen Behandlung be- 
darf (vgl. hierzu Warnke, 1999; Warnke & Roth, 2000). 



Kasten 20: 

Ausziige aus Schreiben gesetzlicher Rrankenkassen zu Antragen auf Kosteniibernahme fur 
eine neuropsychologische Therapie bei Kindern mit einer Lese-Rechtschreibstorung als 
Folge einer nachweisbaren neurologischen Grundstorung. 



„Leider kann eine Kostenubernahme nicht erfolgen. Eine Prufung durch unseren medizinischen 
Berater hat ergeben, daB im Vordergrund die Schulleistungsstorungen stehen. Hier sind im we- 
sentlichen jedoch schulfordernde MaBnahmen angezeigt und keine primar psychotherapeuti- 
sche Behandlung." 

„Die uns (...) eingereichten Unterlagen lassen darauf schlieBen, daB hier die beantragte neu- 
ropsychologische Therapie zur Behebung einer Legasthenie zur Anwendung kommen soil. Da 
die Legasthenie keine Krankheit im versicherungsrechtlichen Sinne darstellt, scheidet eine Ko- 
stenubernahme durch die Krankenkasse grundsatzlich aus.“ 



Derartige leistungsrechtliche Zuordnungsprobleme werden allerdings da- 
durch begiinstigt, daB bisher auch die wissenschaftliche Terminologie und die 
nosologische Einordnung verschiedener Lern- und Leistungsstorungen im 
Kindesalter noch uneinheitlich gehandhabt wird. 

Derzeit sind umschriebene Entwicklungsstdrungen als „Leistungsdefizite in 
begrenzten Funktionsbereichen [definiert], die aufgrund der allgemeinen In- 
telligenz, Forderung sowie korperlicher und seelischer Gesundheit des Be- 
troffenen nicht erklart werden konnen“ (Esser & Wyschkon, 2000, S. 410). 
Dieser Definition, die weitgehend mit dem Teilleistungsstdrungskonzept kor- 
respondiert, liegt eine Normalitats- und eine Diskrepanzannahme zugrunde. 
Die Normalitatsannahme fordert eine normale, das heiBt altersentsprechende 
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allgemeine intellektuelle Leistungsfahigkeit sowie den AusschluB von Sinnes- 
und neurologischen Beeintrachtigungen; die Diskrepanzannahme sieht dage- 
gen ein bedeutendes und klinisch relevantes AusmaB der Teilleistungsstorung 
vor, die durch die Auspragung der Diskrepanz zwischen dem allgemeinen ko- 
gnitiven Leistungsniveau und der gestorten Teilleistung definiert ist (Esser & 
Wyschkon, 2000). Die psychometrische Operationalisierung beider Annah- 
men beinhaltet drei Aspekte: 

• Bedingung 1: Die Bedeutung der umschriebenen Entwicklungs- bzw. Teil- 
leistungsstorung soil durch eine Differenz von mindestens 1,5 Standardab- 
weichungen zwischen der gestorten Teilleistung und dem ungestorten Ge- 
samtniveau ausgedriickt werden. 

• Bedingung 2: Die klinische Relevanz der Teilleistungsstorung soil durch 
eine Diskrepanz von mindestens 1,5 Standardabweichungen zwischen der 
individuell gestorten Teilleistung und dem Mittelwert der Altersnorm- 
gruppe zum Ausdruck kommen. 

• Bedingung 3: Als Bezugssystem zur Beurteilung von Teilleistungsstorungen 
soil das Verhaltnis der gestorten Teilleistungen zu einem IntelligenzmaB, 
das nicht durch die Teilleistungsstorung beeintrachtigt wird, herangezogen 
werden, das ebenfalls eine Diskrepanz von mindestens 1,5 Standardabwei- 
chungen darstellen soil. 

Diese scheinbar eindeutigen Operationalisierungen einer umschriebenen Ent- 
wicklungs- oder Teilleistungsstorung stellen sich in der klinischen Praxis je- 
doch als problematisch heraus. So ist beispielsweise unklar, ob alle drei 
Aspekte in jedem Einzelfall gleichzeitig erfiillt sein miissen. Ware dies der 
Fall, so wiirden hochbegabte Kinder niemals eine Teilleistungsstorung auf- 
weisen, da sie zwar die Bedingung 1, nicht jedoch die Bedingung 2 und mog- 
licherweise auch nicht die Bedingung 3 erfiillen. Es ist jedoch bekannt, daB 
selbst hochbegabte Kinder unter Teilleistungsstorungen leiden konnen (vgl. 
Holling, 1998). 

Vergleichbare Unsicherheiten ergeben sich in den Fallen, in denen das allge- 
meine kognitive Leistungsniveau insgesamt zwar noch im AltersnormZwc/c/z 
(+/- 1 Standardabweichung vom statistischen Mittelwert), jedoch nicht exakt 
am statistischen Mittelwert (+/- 0 Standardabweichungen) angesiedelt ist und 
in denen einzelne Teilleistungen die Marke von 1,5 Standardabweichungen 
unterhalb des statistischen Altersmittelwertes iiber- bzw. unterschreiten. Aber 
nicht nur bei einer Extremgruppenbetrachtung, sondem auch bei einer Ana- 
lyse von heterogenen Teilleistungsprofilen, wie sie in der klinischen Praxis 
sogar eher die Regel als die Ausnahme sind, kann die Anwendung der Defini- 
tionskriterien umschriebener Entwicklungsstorungen zu diagnostischen Unsi- 
cherheiten fiihren. Das nachfolgende Beispiel (siehe Abb. 27) veranschaulicht 
das tatsachliche graphische Gitterprofil der psychometrischen Untersuchung 
eines neunjahrigen Jungen, der in der Schule durch seit der ersten Grund- 




204 



Kapitel 6 



schulklasse bestehende und forderungsresistente Rechtschreibprobleme auf- 
gefallen war (vgl. Heubrock & Petermann, 1997a). 

Dieses Teilleistungsprofil zeigt, daB die kognitive Leistungsfahigkeit dieses 
Schulers ini Vergleich zu seiner Altersnorm insgesamt reduziert ist. Viele 
Testergebnisse liegen unterhalb des Altersnormbereiches und auch die in- 
traindividuell besten Testresultate erreichen lediglich den Altersdurch- 
schnittswert. Diese Testleistungen stellen nun auch das Bezugssystem fur 
die Beurteilung von Teilleistungsschwachen dar, da sie die bestmogliche 
Leistungsfahigkeit unter den fur den Jungen giinstigsten Bedingungen und 
somit unbeeintrachtigte Leistungsbereiche anzeigen. In diesem Fall sind die 
Ankerwerte fur den interindividuellen und den intraindividuellen Profilver- 
gleich identisch, da beide durch den statistischen Altersdurchschnitt mar- 
kiert werden. Probleme in der Anwendung der Definitionskriterien um- 
schriebener Entwicklungsstorungen ergeben sich nun daraus, daB es sich 
bei den hinreichend ausgepragten Abweichungen um Intelligenztestwerte 
handelt (Gesamttestleistung und Handlungsteil des HAWIK-R) und auch 
der Verbalteil des HAWIK-R strenggenommen bereits zu den kritischen Test- 
ergebnissen zu zahlen ist, wobei es sich bei diesen sicher nicht um Teillei- 
stungen handelt. 

Die einzige Teilleistung mit einer Diskrepanz von 1,5 Standardabweichungen 
vom Altersdurchschnitt (Bedingung 2) und vom vermutlich unbeeintrachtig- 
ten Intelligenzbereich, einem sprachfreien Intelligenztest (SPM, Bedingung 
3), stellt die visuell-ligurale Merk- und Lernfahigkeit (DCS) dar. Diese ist ih- 
rerseits jedoch aus einer neuropsychologischen Perspektive als eine kombi- 
nierte Teilleistung anzusehen, in die mindestens visuell-analytische, mnesti- 
sche und raumlich-konstruktive Funktionen eingehen. Diese Teilfunktionen, 
beispielsweise die optischen Reaktionslatenzen, das visuomotorische Tempo 
(ZVT) und die Giite psychomotorischer Koordinationsprozesse (WDG) erfiil- 
len jedoch derzeit noch nicht die geforderten Bedingungen, obwohl sie er- 
kennbar unterhalb der Altersnorm angesiedelt sind und im Falle dieses Jungen 
auch die den Rechtschreibschwierigkeiten zugrundeliegende Funktions- 
storung erklaren (vgl. die ausfiihrliche Falldiskussion in Heubrock & Peter- 
mann, 1997a). Vor dem Hintergrund der „Delizit“-Theorie zur Erklarung des 
Entwicklungsverlaufs perinatal hirngeschadigter Kinder (vgl. Kap. 5.1, insbe- 
sondere Abb. 13) ware sogar zu erwarten, daB bei einer spdteren Untersu- 
chung diese Teilleistungen auch die formalen Definitionskriterien einer um- 
schriebenen Entwicklungsstorung oder einer Teilleistungsstorung erfiillen 
wiirden. Das angefiihrte klinische Beispiel verdeutlicht, daB die Anwendung 
der drei Definitionsmerkmale einer umschriebenen Entwicklungsstorung zum 
einen vom Zeitpunkt der Untersuchung und somit vom Entwicklungsverlauf 
einer Stoning abhangen kann und zum anderen zu einzelfallbezogenen Unsi- 
cherheiten oder Unstimmigkeiten fiihren kann. 
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Prozentrang Merkmalsbereich (Testverfahren) 



+ 2 Standardabweichungen 



98 

















+ 1 Standardabweichung 



84 
















50 





+/- 0 Standardabweichungen 





sprachfreie Intelligenz (SPM); visuelles Kurzzeitgedachtnis (Benton-Test) 




Reaktionsgeschwindigkeit unter Wahlbedingungen (Wahl-RZ); 
psychomotorische Koordination (WDG, RR); 




einfache akustische Reaktionszeiten (akust. RZ); 






16 





- 1 Standardabweichung 





einfache optische Rekaktionszeiten (opt. RZ); visuomotorisches Tempo 
(ZVT); Fehler in der psychomotorischen Koordination (WDG, FR); 








verbale Intelligenz (HAWIK-R, VT); visuell-figurale Merk- und 
Lernfahigkeit (DCS); 






2 





- 2 Standardabweichungen 





kombinierte Intelligenz (HAWIK-R, Gesamt); Handlungs-lntelligenz (HAWIK-R, HT); 



















Abkurzungen: siehe Verzeichnis, S. 470f.; Anmerkung: jede Zeile kennzeichnet einen Bereich von 0,2 z-Werten; die 
grau unterlegte Flache kennzeichnet den Altersnormbereich (+/- 1 Standardabweichung); das untere grau unterlegte 
Feld definiert eine Abweichung von 1,5 Standardabweichungen. 



Abbildung 27: 

Graphisches Gitter-Profil der psychometrischen Untersuchung eines 
neunjahrigen Jungen mit fortbestehenden Rechtschreibproblemen. 



Kritische Anmerkungen mussen allerdings auch den impliziten pathogeneti- 
schen Annahmen des Konzepts der umschriebenen Entwicklungsstorungen 
gelten. Diese setzen definitionsgemaB eine korperliche und seelische Gesund- 
heit der Betroffenen voraus und schlieBen somit strenggenommen auch eine 
neurogene (Mit-)Verursachung aus. Tatsachlich sprechen die bisher bekannten 
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Befunde iiber die Entstehung und Entwicklung von Teilleistungsstorungen je- 
doch insgesamt eher fur eine himfunktionelle Mitbeteiligung zumindest bei ei- 
nigen Storungsbildem (vgl. Gaddes & Edgell, 1994; Heubrock & Petermann, 
1997a, 1997b, 1998a; Pennington, 1999; Prior, 1996; Wamke et al., 1999). 



6.5.2 Neuropsychologische Ansatze und Befunde 
zu Lernstorungen im Schulkindalter 

Im Gegensatz zum Konzept der umschriebenen Entwicklungsstorungen in 
Deutschland wurde in den USA bereits sehr friih eine explizit neuropsycholo- 
gische Perspektive sogar in der Definition der wesentlich weitergefaBten 
Lernstorungen eingenommen (siehe Kasten 21). 

Kasten 21: 

Definition von Lernstorungen des National Joint Committee on 
Learning Disabilities (NJCLD). 



Dies kommt sehr deutlich in einer bereits 1981 formulierten Definition des im Regierungsauf- 
trag tatigen ..National Joint Committee on Learning Disabilities" (NJCLD) zum Ausdruck: 

„Der Begriff Lernstorungen stellt eine Gattungsbezeichnung fur eine uberaus heterogene 
Gruppe von Storungen dar, die durch betrachtliche Schwierigkeiten im Erlernen und Anwen- 
den des Horens, Sprechens, Lesens, Schreibens, Denkens Oder des Rechnens gekenn- 
zeichnet ist. Diese Storungen liegen in der betroffenen Person selbst begrundet, wobei an- 
genommen wird, dal3 sie auf eine Dysfunktion des zentralen Nervensystems zuruckzufuhren 
sind. Auch wenn eine Lernstorung zusammen mit weiteren Beeintrachtigungen (z. B. Sin- 
nesbehinderungen, geistige Behinderung, soziale und emotionale Storungen) Oder mit 
ungunstigen Umgebungseinflussen (z. B. kulturelle Unterschiede, ungenugende Oder unan- 
gemessene didaktische Methoden, psychogene Faktoren) auftreten konnen, sind sie nicht 
das unmittelbare Ergebnis dieser Bedingungen Oder Einflusse" (Hammill et al., 1 987, zit. nach 
Gaddes & Edgell, 1994, S. 32; Ubersetzung und Hervorhebung durch die Vert.). 



In einer spateren Uberarbeitung dieser Definition durch das NJCLD im Jahr 
1988 wurde die Annahme einer Dysfunktion des ZNS nicht verandert, jedoch 
zum einen beriicksichtigt, daB sich Lernstorungen zu unterschiedlichen Zeit- 
punkten erstmalig manifestieren konnen, und es wurde zum anderen aner- 
kannt, daB (kognitive) Lernstorungen auch mit sozialen Auffalligkeiten ein- 
hergehen konnen (siehe Kasten 22). 

Beide Erweiterungen sind fur ein neuropsychologisches Verstandnis von 
Lernstorungen von groBer Bedeutung, da sie 

- unterschiedliche (angeborene und erworbene) neurogene Ursachen und 

- auch die sozialen Auswirkungen spezifischer Lernstorungen 
einschlieBen. Der Nutzen dieser Sichtweise zeigt sich beispielsweise bei den 
besonders haufigen raumlich-konstruktiven Storungen, die nach pra-, peri- 
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oder postnatalen Himfunktions storungen auftreten, zu Lemstorungen im Be- 
reich der Rechtschreibung und der Mathematik fiihren und mit Interaktions- 
storungen verkniipft sein konnen (vgl. Muth, Heubrock & Petermann, 1999). 

Kasten 22: 

Aktualisierte Definition von Lemstorungen des National Joint Committee on 
Learning Disabilities (NJCLD). 



„Der Begriff Lemstorungen stellt eine Gattungsbezeichnung fur eine uberaus heterogene 
Gruppe von Storungen dar, die durch betrachtliche Schwierigkeiten im Erlernen und Anwen- 
den des Horens, Sprechens, Lesens, Schreibens, Denkens Oder des Rechnens gekenn- 
zeichnet ist. Diese Storungen liegen in der betroffenen Person selbst begrundet, sie gehen 
vermutlich auf eine Dysfunktion des zentralen Nervensystems zuruck und sie konnen im Ver- 
lauf der gesamten Lebensspanne auftreten. Zusatztich konnen Schwierigkeiten der selbst- 
kontrollierten Verhaltenssteuerung, der sozialen Wahrnehmung Oder der sozialen Interaktion 
auftreten, die jedoch die Lernstdrung nicht verursachen. (...)“ (Torgesen 1991 , zit. nach Tee- 
ter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 154; Ubersetzung und Hervorhebung durch die Verf.) 



Auf alle Arten von Lemstorungen bezogen wird sogar eine Komorbiditat mit 
extemalisierenden und internalisierenden Verhaltensstorungen von 40 bis 50 % 
angegeben (Prior, 1996) und fur die umschriebene Lesestorung ( developmen- 
tal dyslexia ) wird eine haufige Komorbiditat mit dem Tourette-Syndrom und 
dem Hyperkinetischen Syndrom berichtet (Comings, 1990; Gilger, Penning- 
ton & Defries, 1992; Gillberg, 1994; Rutter, 1995). 

liber die neuropsychologischen Ursachen der verschiedenen umschriebenen 
Entwicklungs storungen liegen bislang unterschiedliche Befunde vor: 

- Fur die Artikulationsstdrung, die expressive und rezeptive Sprachstorung 
und die Reclienstdrung konnten bisher keine eindeutigen neurologischen 
Auffalligkeiten, sondern allenfalls neurologische soft signs (siehe Tab. 
19) und Geschlechterdifferenzen gefunden werden (Esser & Wyschkon, 
2000). 

- Fur umschriebene Entwicklungsstorungen der motorischen Funktionen hat 
sich zusatzlich auch eine Haufung pra- und perinataler Belastungen zeigen 
lassen (Esser & Wyschkon, 2000). 

- Fur die umschriebene Lese-Rechtschreibstdrung konnten in den letzten Jah- 
ren vermehrt Hinweise auf genetische, neuroanatomische und himfunktio- 
nelle Besonderheiten bei den betroffenen Kindem nachgewiesen werden 
(Pennington, 1999; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 1 54ff . ; Warnke, 
2000; Warnke et al., 1999). 

Auch die umschriebenen Sprach- und Artikulationsstorungen (vgl. Kasten 23) 
werden zunehmend aus einer neuropsychologischen Perspektive betrachtet 
und im anglo-amerikanischen Sprachraum sogar den kindlichen Hirnrei- 
fungsstorungen zugeordnet. 
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Kasten 23: 

Storungen des Sprechens und der Spraehe (nach Neuhauser & Heubroek, 2000, S. 344). 



verzogerte vorsprachliche Entwicklung 
verzogerter Sprachentwicklungsbeginn 



eingeschrankter Wortschatz 
Dysgrammatismus 
Aussprachestorung (Dyslalie) 



Sprachverstandnisstorung 



Sprachentwicklungsverzogerung 



Sprachentwicklungsstorung 
Dyslalie und Dysgrammatismus 
eingeschrankter Wortschatz 
Sprachverstandnisstorung 



Sprechstorung (z. B. Poltern und Stottern) 
Stimmstorung 



Aphasie (erworbene Sprachstorung) 



Mutismus (Sprachverweigerung) 



Dies geht auf eine wachsende Anzahl an Untersuchungen zuriick, in denen bei 
den betroffenen Kindern neben der Kernsymptomatik auch weitere neuro- 
psychologische Besonderheiten und Auffalligkeiten festgestellt wurden. So 
konnte fiir Kinder mit einer umschriebenen Sprachstorung, die auch als Ent- 
wicklungsdysphasie bezeichnet wird, gezeigt werden, dab diese neben ex- 
pressiven und/oder rezeptiven Sprachstorungen haufig auch ein generelles 
Defizit in der phonologischen Lautanalyse aufweisen und grobere Probleme 
in der bilateralen psychomotorischen Koordination, in der simultanen Wahr- 
nehmung bilateraler taktiler Stimuli und in der Rechts-Links-Unterscheidung 
aufweisen (Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, S. 147ff.). Auch die sprachbe- 
zogene Kernsymptomatik entwicklungsdysphasischer Kinder wurde einge- 
hend neuropsychologisch untersucht, wobei sich als besonders haufig auftre- 
tendes Merkmal die Unfahigkeit herausstellte, Phoneme von kurzer zeitlicher 
Erstreckung oder bei sehr schnellem Prasentationstempo sicher zu identifizie- 
ren (Montgomery, Windsor & Stark, 1991). Diese Analyse stimmt auch mit 
der Beobachtung vieler Eltern und Lehrer iiberein, dab die betroffenen Kinder 
vor allem bei schnellem Sprechtempo ihrer Interaktionspartner oder in Grup- 
pensituationen mit mehreren simultanen Sprechern Sprachverstandnisstorun- 
gen aufweisen, die dann durch die kognitive Uberforderung auch oft zu Auf- 
merksamkeitsstorungen fiihren (vgl. Kasten 24). 
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Kasten 24: 

Situationsgebundene Sprachverstandnisstorung eines Jungen mit ausgepragter Stoning der 
phonematischen Differenzierung. 



Wahrend einer Therapiestunde klopft die Mutter eines Kindes an die Tur und bittet die Thera- 
peutin, wegen einer dringenden Angelegenheit kurz herauszukommen. Die Therapeutin erklart 
dem Jungen: „lch muB einmal ganz kurz ‘rausgehen, bin aber sofort wieder da.“ Der Junge 
steht verwundert auf und fragt: „Warum soil ich denn jetzt schon ‘rausgehen?" 



Da die Sprachverstandnisstorungen in Abhangigkeit von den jeweiligen pho- 
nematischen Randbedingungen auftreten oder auch nicht auftreten, erscheint 
die Sprachverstandnisstorung haufig als fluktuierendes Phanomen, deren Ur- 
sache nicht selten in einer mangelnden Aufmerksamkeit oder Motivation ge- 
sehen wird. Auch hier haben eingehende neuropsychologische Untersuchun- 
gen zur kognitiven Sprachverarbeitung und ihren spezifischen Storungen dazu 
beigetragen, eine vorschnelle und oft auch unzutreffende Ursachenzuschrei- 
bung von Lernstorungen zu vermeiden. 

Auch fur die umschriebene Artikulationsstdrung, die lange Zeit primar als ino- 
torisches Problem, das heiBt als motorische Apraxie oder als orale Dyspraxie, 
konzeptualisiert worden ist, haben neuere Untersuchungen weitere neuropsy- 
chologische Auffalligkeiten der betroffenen Kinder aufzeigen konnen (Teeter & 
Semrud-Clikeman, 1997, S. 149ff.). Neben Beeintrachtigungen der multimoda- 
len Informationsverarbeitung und des seriellen Gedachtnisses, zum Beispiel 
beim Nachsprechen von Zahlenreihen vorwarts und ruckwarts, zeigten artikula- 
tionsgestorte Kinder haufig auch umschriebene phonematische Auffalligkeiten. 
Diese unterschieden sich jedoch von denen rezeptiv-sprachgestorter Kinder: 

- So zeigten die sprachgestorten Kinder sowohl grbBere Beeintrachtigungen 
in der Sprachwahrnehmung als auch in der Sprachproduktion und hierbei 
insbesondere Auslassungen, Transpositionen und Silbenverdoppelungen. 

- Dagegen wiesen artikulationsgestorte Kinder haufiger Probleme in der 
nicht- sprachbezogenen Informationsverarbeitung, etwa in der schnellen vi- 
suellen Diskrimination von Farbreizen oder in der Beachtung von Reihen- 
folgen visueller Grapheme, auf. 

Insgesamt scheinen Kinder mit umschriebenen Artikulations storungen in neu- 
ropsychologischer Hinsicht weniger beeintrachtigt zu sein als Kinder mit 
umschriebenen Sprachstorungen. Sie scheinen eine Mittelstellung zwischen 
diesen und vollkommen unauffalligen Kindern einzunehmen. Die oft un- 
scheinbaren und primar nichtsprachlichen Beeintrachtigungen artikulations- 
gestorter Kinder lassen sich in der Regel nur in subtilen neuropsychologischen 
Untersuchungen aufdecken. 

Besonders deutlich werden die Begrenzungen der oben ausfuhrlich diskutier- 
ten formalen Kriterien einer umschriebenen Entwicklungsstorung bei inoto- 
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risch beeintrachtigten Kindern. Die Diagnose einer umschriebenen Entwick- 
lungsstdrung der motorischen Funktionen umfaBt Kinder mit ungeschickten, 
unbeholfenen und schlecht koordinierten Bewegungsablaufen, die hierdurch 
beim Erlernen grob- und feinmotorischer Fertigkeiten (z. B. Werfen, Fangen, 
Zeichnen, Faufen und Fahrradfahren) gegeniiber Altersgleichen in einen 
deutlichen Entwicklungsriickstand geraten (vgl. Esser & Wyschkon, 2000). 
Psychomotorische Koordinationsstorungen treten besonders haufig nach 
Schadel-Hirn-Traumen, pranatalen Reifungsstorungen und nach neurologi- 
schen Erkrankungen auf. Sie erfiillen dann jedoch strenggenommen nicht das 
Definitionskriterium einer umschriebenen Entwicklungsstorung der motori- 
schen Funktionen, da diese gemaB der Normalitatsannahme eine neurologi- 
sche Unversehrtheit voraussetzt. Unter Anwendung der Definitionskriterien 
umschriebener Entwicklungsstorungen wird die Pravalenzrate motorisch ge- 
storter Kinder mit etwa 3 % angegeben. Bei diesen Kindern finden sich beson- 
ders haufig neurologische soft signs. Diese stehen der Normalitatsannahme 
definitorisch nicht entgegen (vgl. Esser & Wyschkon, 2000), sind jedoch als 
Hinweis auf eine Hirnfunktionsstorung zu werten. 

Die ausfiihrliche Diskussion verschiedener pra- und perinataler Komplikatio- 
nen und die Beitrage der Entwicklungsneuropsychologie haben jedoch zeigen 
konnen, daB diagnostizierbare Himreifungsstorungen im weiteren Entwick- 
lungsverlauf der betroffenen Kinder zunachst diffuse, meist auch psychomo- 
torisch erkennbare Entwicklungsstorungen nach sich ziehen, die spatestens 
mit Eintritt in das Grundschulalter auch zu spezifischen neuropsychologischen 
Teilleistungsstorungen fiihren. So haben Langsschnittstudien mit friihgebore- 
nen Kindern zeigen konnen, daB bei einem Teil der neurologisch beeintrach- 
tigten Friihgeborenen neuropsychologische Teilleistungsstorungen, vor allem 
raumlich-konstruktive Storungen bzw. Formwahrnehmungsstorungen, sogar 
erst im Schulalter iiberhaupt erstmalig diagnostiziert werden konnten (Sticker 
et al., 1998). Da das AusmaB der neurologischen Beeintrachtigung bei diesen 
Kindern als Aufholwachstum des bei der Geburt reduzierten Kopfumfanges 
operationalisiert worden war, laBt sich weiter annehmen, daB bei ihnen eine 
„diagnostizierbare spezifische neurologische Erkrankung" - wie sie nach dem 
Konzept der umschriebenen Entwicklungsstorungen der motorischen Funk- 
tionen gefordert ist - zu keinem Zeitpunkt festgestellt worden ware. Tatsach- 
lich finden sich bei Kindern mit einer umschriebenen Entwicklungsstorung 
motorischer Funktionen vermehrt pra- und perinatale Risikofaktoren mit der 
Gefahr einer friihkindlichen Hirnschadigung und besonders haufig neurologi- 
sche soft signs (Esser & Wyschkon, 2000). Auch wenn EEG-Veranderungen 
oder pathologische Befunde bei der Ableitung visuell evozierter Potentiale 
(VEP) oft fehlen, sind schwerwiegendere Himfunktions storungen damit kei- 
neswegs ausgeschlossen. Auch in diesem Fall kommt der neuropsychologi- 
schen Diagnostik daher eine besondere Bedeutung zu. 
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Dieser Entwicklung wird in der amerikanischen Neuropadiatrie verstarkt 
Rechnung getragen, indem die verschiedenen Auspragungsformen motori- 
scher Entwicklungsstorungen der Hauptdiagnose einer Cerebralparese zuge- 
ordnet werden. Diese Diagnose wird jedoch in mehrere Untergruppen diffe- 
renziert, in denen auch gering ausgepragte motorische Funktionsstorungen 
beriicksichtigt werden (vgl. Nelson et al., 1994). 

Der Nachweis haufiger vorgeburtlicher Hirnreifungsstorungen durch magnet- 
resonanztomographische Untersuchungen (Volpe, 1992) konnte hierbei zum 
einen die entwicklungs neurologische Seite der verschiedenen Storungsbilder 
enger eingrenzen und zum anderen auch die Verbindung zu den neuro psycho- 
logischen Folgen unterschiedlich ausgepragter Bewegungsstorungen als Kon- 
sequenz eines gemeinsamen entwicklungsneuropathologischen Geschehens 
herstellen. Das Verstandnis von mehr oder weniger umschriebenen Entwick- 
lungsstorungen als ein sehr breites Kontinuum mit individuell unterschiedlich 
ausgepragten neurogenen Noxen, einer groBen Variabilitat hieraus resultieren- 
der Himfunktionsstdrungen mit wiederum individuell verschiedenen Storun- 
gen der motorischen, kognitiven und emotionalen Entwicklung und daraus ab- 
zuleitenden Lemstdrungen (Blondis et al., 1993; siehe Abb. 28) eroffnet eine 
gegeniiber der bisherigen Nosologie differenziertere Sichtweise, die auch 
Auswirkungen auf die Therapie und Forderung der betroffenen Kinder und 
Jugendlichen haben wird. 




Abbildung 28: 

Auswirkungen neurogener Noxen und Hirnfunktionsstorungen auf die weitere Entwicklung. 
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So konnten empirische Untersuchungen zeigen, daB (im obengenannten um- 
fassenden Sinne) cerebralparetische Kinder spezifische neuropsychologi- 
sche Storungsbilder entwickeln. Demnach scheint das Arbeitsgedachtnis ce- 
rebralparetischer Kinder nicht beeintrachtigt zu sein, so daB diese erhaltene 
Teilfunktion der Aufmerksamkeit sogar gezielt zur Kompensation gestorter 
mundmotorischer Artikulationsleistungen, etwa durch verdecktes oder offe- 
nes Wiederholen (Rehearsal), herangezogen werden kann (White et al., 
1994). Demgegenirber fanden sich bei cerebralparetischen Kindern 

- vor allem nach bilateralen anterioren Himfunktionsstorungen zum Teil er- 
hebliche Defizite in der selektiven Aufmerksamkeit und 

- nach bilateralen posterioren Lasionen primar verzogerte Reaktionslatenzen 
(White et al., 1994). 

Generell weisen psychomotorisch beeintrachtigte Kinder haufig auch vi- 
suomotorische Funktionsstorungen auf, die sich spater beim Erlernen ma- 
thematischer Fahigkeiten negativ auswirken und zu Fehleinschatzungen in 
der Raumanalyse firhren (Howard & Henderson, 1989). Sprachbezogene 
Lernstorungen zeigten sich dagegen in der Folge rechtsbetont-spastischer 
Bewegungsstorungen als Folge einer links-hemisparischen Hirnreifungs- 
storung bei Madchen, nicht jedoch bei Jungen, wahrend non-verbale neu- 
ropsychologische Teilleistungsstorungen sich gleichermaBen bei cerebral- 
paretischen Jungen und Madchen linden (Carlsson et al., 1994; Feldman et 
al., 1994). 

Heubrock (1994b) fiihrte geschlechtstypische Unterschiede in der auditiv- 
verbalen Lernfahigkeit unter Berufung auf friihe amerikanische Studien 
(McGlone & Davison, 1973; McGlone & Kertesz, 1973) auf eine unter- 
schiedlich ausgepragte Lateralisation sprachlicher Funktionen zuriick. Auf 
diese Weise konnten sowohl unterschiedliche Lernstrategien als auch unter- 
schiedliche Auswirkungen linkshemispharischer Funktionsstorungen bei 
Jungen und Madchen erklart werden. Diese Befunde widersprechen zweifel- 
los der generellen Einschatzung, daB Kinder mit umschriebenen Entwick- 
lungsstorungen motorischer Funktionen keine kognitiven Beeintrachtigungen 
und auch keine erhohte Rate an Schulleistungsproblemen aufweisen (Esser & 
Wyschkon, 2000). 

Kinder mit langjahrigen Lem- und Leistungsstdrungen erhalten in Abhan- 
gigkeit von der Profession und dem wissenschaftlichen Hintergrund der Un- 
tersucher immer wieder unterschiedliche Diagnosen. Da in der Diskussion 
um die Ursachen und Behandlungsformen von umschriebenen Lernstorun- 
gen in jiingerer Zeit wiederum vor einer unberechtigten „Neuro-Mythologi- 
sierung“ gewarnt wird (Prior, 1996), soil der wissenschaftliche und der kli- 
nische Ertrag einer neuropsychologischen Perspektive am Beispiel der 
umschriebenen Lese-Rechtschreibstorung und der Rechenstorung veran- 
schaulicht werden. 
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6.5.3 Lese-Rechtschreibstorung (Legasthenie; LRS) 

Auch die Legasthenie steht hierzulande in der Tradition der umschriebenen 
Entwicklungsstorungen, so daB die zuvor diskutierten klassifikatorischen Pro- 
bleme auch fur dieses Storungsbild gelten. Unter einer LRS werden spezifische 
Beeintrachtigungen des Lesens und des Schreibens verstanden, die einen sig- 
nifikanten Kontrast zu wesentlich besseren Leistungen in den ubrigen Schul- 
fachem darstellen und die nicht durch Intelligenzdefizite, mangelnde Ubung 
oder unzureichende Forderung sowie korperliche und neurologische Ursachen 
hervorgerufen sein diirfen (Warnke & Roth, 2000). Da der Erwerb der Lese- 
und Schreibfahigkeit in der Grundschule erfolgt, handelt es sich bei der LRS 

- anders als bei den obengenannten umschriebenen Entwicklungsstorungen 
und genauso wie bei der Rechenstorung - um eine schulbezogene Lernstdrung. 

Zu den Merkmalen der Lesestdrung gehoren unter anderem Auslassungen, 
Vertauschungen, Verdrehungen oder Erganzungen von Worten oder Worttei- 
len, eine sehr geringe Lesegeschwindigkeit, weitere qualitative Auffalligkei- 
ten (Startschwierigkeiten beim Vorlesen oder Verlieren der Zeile im Text), 
Vertauschungen von Wortern im Satz oder von Buchstaben in Wortern, sowie 
(fakultativ) Schwierigkeiten der kognitiven Verarbeitung gelesener Inhalte 
(Landerl & Klicpera, 1997; Warnke & Roth, 2000). Da die RechtsclireibXti- 
stungen von der jeweiligen schulischen Entwicklung des Kindes abhangen, 
ergibt sich hier fur die charakteristischen Fehlleistungen eine groBere Variabi- 
litat. Es kommen 

- Buchstaben- Verdrehungen („b“/„d“), 

- Reihenfolgenfehler („elben“ statt „leben“), 

- Auslassungen („gute Naht“ statt „gute Nacht“) und 

- Einfugungen („betten“ statt „beten“) sowie 

- Dehnungsfehler („keren“ statt „kehren“) 

vor (Landerl & Klicpera, 1997; Warnke & Roth, 2000). Besonders haufig ist 
eine Fehlerinkonstanz zu beobachten, bei der dasselbe Wort in immer wieder 
anderer Weise fehlerhaft geschrieben wird. 

Wahrend das Klassifikationsschema ICD-10 unter den umschriebenen Ent- 
wicklungsstorungen schulischer Fertigkeiten in bezug auf die LRS ledig- 
lich eine Unterscheidung in eine kombinierte Lese- und Rechtschreibstorung 
(F 81.0) und in eine isolierte Rechtschreibstorung (F 81.1) vornimmt, wird im 
DSM-IV unter den Schulleistungsstorungen eine entwicklungsbezogene Lese- 
storung (315.00) und eine entwicklungsbezogene Schreibstorung (315.80) 
unterschieden, also das Vorkommen einer ausschlieBlich auf das Lesen bezo- 
genen Beeintrachtigung anerkannt (siehe Tabelle 33). 

In der amerikanischen Literatur zu den spezifischen Lemstorungen wird die 
Gruppe der Lesestorungen ( dyslexia ) besonders eingehend behandelt. Hierbei 
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wird eine Gruppe mit haufigeren Beeintrachtigungen phonologischer Funk- 
tionen (phonological core deficits) und eine Gruppe mit selteneren Defiziten 
in der visuellen Analyse (visual/orthographic deficits) unterschieden, denen 
unterschiedliche pathogenetische und neuropsychologische Zusammenhange 
zugeordnet werden. Hiervon abgegrenzt wird die Schreibstorung (written lan- 
guage disorders), die Dyskalkulie (dyscalculia oder mathematics disorders) 
und die Gruppe der nichtsprachlichen Lernstorungen ( nonverbal learning dis- 
abilities), die zusammengenommen die Diagnosegruppe der (umschriebenen) 
Lernstorungen ([specific] learning disabilities ) ausmachen (vgl. Teeter & 
Semrud-Clikeman, 1997, S. 151; Prior, 1996; siehe Abb. 29). 




Abbildung 29: 

Klassifikation von Lernstorungen in der anglo-amerikanischen Literatur. 



Hinweise auf eine genetische und zentralnervose Beteiligung an der Entste- 
hung der Legasthenie ergaben sich sehr friih durch Beobachtungen einer fa- 
miliaren Haufung und durch Befunde, die eine Konkordanz von 71 % bei mo- 
nozygotischen und von 49 % bei dizygotischen Zwillingen aufzeigen konnten 
(Olson et al., 1989; Schulte-Korne, Nothen & Remschmidt, 1998; Warnke et 
al., 1999). Auch das Wiederholungsrisiko fur Geschwister, die nicht Zwillinge 
sind, liegt mit ca. 50 % bis 60 % recht hoch (Schulte-Korne, Remschmidt & 
Hebebrand, 1993). 

Befunde aus humangenetischen Studien legen fur die Entwicklungsdyslexie, 
das heif.it fur die umschriebene Entwicklungs storung des Lesens, einen auto- 
somal-dominanten Erbgang mit einer Aberration des Chromosomen 1 5 nahe 
(Smith et al., 1983). Dariiber hinaus fand sich ein weiterer legasthenierele- 
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vanter Genlocus auf dem Chromosom 6 (Cardon et al., 1994), der fur die 
Gruppe der phonologischen Lese-Rechtschreibstorungen, das heiBl fur die 
Fahigkeit des lautgetreuen Schreibens, verantwortlich zu sein scheint (Grigo- 
renko et al., 1997). Damit konnte auch die schon seit langerem vermutete 
hereditare Belastung vor allem fur die Gruppe der auf phonologische Beein- 
trachtigungen zuruckgehenden Legasthenie bestatigt werden (Olson et al., 
1989; Scarborough, 1990). Insgesamt scheinen an verschiedenen Formen der 
Lese-Rechtschreibstorung unterschiedliche genetische Einflusse beteiligt zu 
sein, wodurch die Annahme, daB es sich bei der LRS um ein heterogenes Syn- 
drom mit polyatiologischem Entstehungszusammenhang handelt (Penning- 
ton, 1999; Warnke & Roth, 2000), weiter gestutzt wird. 

Bei der phonologisch begriindeten Lesescliwache gelingt den betroffenen 
Kindern die Analyse der Lautstruktur der Sprache nicht, so daB sie beim 
Lesen keine Verbindung zwischen den visuell vorgegebenen Buchstaben 
( Graphem ) und deren akustischem Klang (. Phonem ) herstellen konnen. Auf- 
grund ihrer generellen Schwache in der phonematischen Dekodierung zei- 
gen die Kinder in der Regel auch eine eingeschrankte phonematische Auf- 
merksamkeit, das heiBt sie verwechseln ahnlich klingende Laute („n“ und 
„m“) oder sie verstehen nur einen Teil der gehorten Information („immer“ = 
„im“) und versuchen hieraus, den Sinn des Gehorten zu erschlieBen. Kinder 
mit einer phonematischen Dekodierungsschwache sind sich in der Interpre- 
tation sprachlicher Laute unsicher und miissen daher eine enorme zusatzli- 
che Aufmerksamkeit auf die Dekodierung verwenden, die sie wiederum von 
einem zeitgleichen Verstehen des Gehorten ablenkt („geteilte unimodale 
Aufmerksamkeit 44 )- bn Alltag versuchen die Betroffenen daher, die Sinnent- 
nahme iiber visuelle Hinweisreize, also etwa Mimik oder Gesten des Ge- 
sprachspartners, zu unterstiitzen. 

Neuropsychologische Untersuchungen haben gezeigt, daB eine phonematische 
Dekodierungsschwache mit zahlreichen weiteren sprachbezogenen Minder- 
leistungen einhergeht. So zeigen die betroffenen Kinder oft einen geringe- 
ren Wortschatz, auditiv-verbale Merkfahigkeitsstorungen, Probleme im Be- 
nennen (Brandys & Rourke, 1991 ; Mann, 1991; Mayringer & Wimmer, 1999) 
sowie haufig variable und unspezifische Sprachentwicklungsverzogerungen 
(Warnke & Roth, 2000). Der Befund, daB Kinder mit einer phonologisch 
begriindeten Leseschwache oft auch insgesamt reduzierte Ergebnisse im 
Verbal-IQ aufweisen, laBt sich auch als Folge der Dyslexie interpretieren, da 
dyslektische Kinder generell weniger lesen und somit in der Aneignung von 
Allgemeinwissen und spezifischen Kenntnissen gehandicapt sind (Prior, 
1996; Stanovich, 1993; Wong, 1991). 

Die Modalitdtsspezifitdt dieser Gruppe von Lesestorungen konnte sehr ein- 
drucksvoll dadurch gezeigt werden, daB Kinder mit einer phonematischen De- 
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kodierungsschwache in der Wahrnehmung und Verarbeitung visuell vorgege- 
bener abstrakter Stimuli nicht beeintrachtigt sind. Selbst in Wortform prasen- 
tierte abstrakte Symbole ohne linguistische Assoziationen werden von ihnen 
ohne Schwierigkeiten verarbeitet, wahrend das AusmaB der Dekodierungs- 
schwache sukzessive zunimmt, je mehr die visuell prasentierten Reize sich der 
alphabetischen Schriftsprache annahem (Warnke & Roth, 2000). 

Die Eindeutigkeit, mit der die Dyslexie bei den meisten betroffenen Kindem 
auf eine phonematische Dekodierungsschwache und somit auf eine material- 
und modalitatsspezifische Grundstorung zuriickgefiihrt werden kann, hat 
zahlreiche Untersuchungen zu neuroanatomischen und hirnfunktionellen Be- 
sonderheiten bei dieser Gruppe von Lemstorungen inspiriert. Bereits in den 
70er Jahren konnte die Arbeitsgruppe um Galaburda zeigen, daB Kinder, 
Jugendliche und Erwachsene mit einer reinen Dyslexie pathologische Veran- 
derungen im Bereich der linken Hemisphare aufweisen. So zeigten sich in 
Autopsiestudien ein exzessives Wachstum subkortikaler weiBer Substanz in der 
linken Himhalfte und weitere pathologische Veranderungen des linken Cortex 
(Galaburda, 1983; Galaburda et al., 1985) Diese pathologischen Veranderun- 
gen deuten insgesamt auf eine Stoning der neuronalen Migration und Reifung 
wahrend des fiinften bis siebten Schwangerschaftsmonats hin (Geschwind & 
Galaburda, 1985a, 1985b, 1985c) und fiihren spater zu Beeintrachtigungen 
der Lateralisation von Hirnfunktionen. Neuere Untersuchungen mit bildge- 
benden Verfahren konnten bei Legasthenikem weitere pathologische Symme- 
trieverhaltnisse auch im Planum parietale und im Bereich des Gyrus angularis 
(Duara et al., 1991) und im supratemporalen Cortex nachweisen (Kushch, 
Gross-Glenn & Jallad, 1993). Da beim Lesen vor allem bilaterale posteriore 
Hirnregionen, linkscortikal der Gyrus angularis sowie das Planum temporale 
(oder das Wernicke-Areal) und das frontale Operculum (oder die Broca-Re- 
gion) und als Verbindung zwischen diesen beiden „Spracharealen“ der Fasci- 
culus arcuatus aktiviert sind, fiihren Funktionsstorungen in diesen Bereichen 
entweder nach traumatischen Ereignissen zu erworbenen Aphasien oder nach 
cerebralen Maturations storungen zu einer Entwicklungsdyslexie (Gaddes & 
Edgell, 1994; Prior, 1996; vgl. Abb. 30). 

Dieses als Wernicke-Geschwind-Modell bekanntgewordene Konzept zur Er- 
klarung erworbener Sprachstorungen (Aphasien) wurde spater auch zur Mo- 
dellbildung iiber angeborene Sprachstorungen wie die Dyslexien herangezo- 
gen. Es geht davon aus, daB es bei spater dyslektischen Personen wahrend 
der pranatalen Entwicklung zu einer verzogerten Wanderung (Migration) 
von Neuronen zu den sprachrelevanten Regionen der linken Hemisphare 
kommt, die durch ein vermehrtes Wachstum der rechten Hemisphare kom- 
pensiert wild und die bei (zumeist mannlichen) Dyslektikern hauhg anzu- 
treffende Haufung von Linkshandigkeit, Allergien, Storungen des Immun- 
systems und Migrane erklaren konnte (Geschwind, 1983; Geschwind & 
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Behan, 1982; Knivsberg, 1997). Als Verbindung zwischen diesen verschie- 
denen Auffalligkeiten gilt die Bildung des mannlichen Geschlechtshormons 
Testosteron, das bei einer Uberproduktion die Entwicklung linkshemi- 
spharischer Strukturen verzogern soli, wahrend das Wachstum der sich pra- 
natal vorher entwickelnden rechten Hemisphere hiervon nicht betroffen sei 
(Geschwind & Behan, 1982). 




laut leser 



ant eine ge Porte 
Frage antworten 



Abbildung 30: 

Beim Lesen besonders aktive Hirnstrukturen (aus Pinel. 1997, S.446). 



Die Testosteron-Hypothese der Dyslexie-Entstehung ist in der Folgezeit hef- 
tig kritisiert worden. So wurde sowohl in Zweifel gezogen, dab eine Uberpro- 
duktion von Testosteron iiberhaupt zu einer Wachstums verzogerung fiihrt als 
auch, dab hiervon zwangslauhg selektiv linkshemispharische Strukturen be- 
vorzugt betroffen sein miibten; auch das mit 7 % erhohte Vorkommen einer 
Dyslexie bei Linkshandem gegeniiber 0,3 % bei Rechtshandem, das durch die 
Testosteron-Hypothese erklart werden soil, wurde als Indiz nicht anerkannt, 
da immerhin 93 % der Linkshander keine Dyslexie aufweisen (vgl. zusam- 
menfassend Tonnessen, 1997). 

Auch Hynd et al. (1990) weisen auf methodologische Schwachen vieler Un- 
tersuchungen zum Zusammenhang zwischen Lateralitat, hirnmorphologi- 
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schen Veranderungen, Autoimmundefekten und Dyslexie hin. Unter anderem 
kritisieren sie, daB die Spezifitcit der gefundenen neuroanatomischen Veran- 
derungen fiir die Dyslexie allein deshalb nicht nachgewiesen werden konnte, 
da weitere klinische Stichproben nicht in vergleichende Studien einbezogen 
wurden. Zu den mit bildgebenden Untersuchungsverfahren aufzeigbaren 
neuroanatomischen Unterschieden zwischen Personen mit einer Dyslexie 
und unbeeintrachtigten Personen gehoren in erster Linie Veranderungen im 
Bereich des linken Temporallappens. Wahrend bei etwa zwei Dritteln Ge- 
sunder eine morphologische Asymmetrie des rechten und linken Planum tem- 
porale zugunsten einer grbfieren linkshemispharischen Ausdehnung dieser 
fiir linguistische Prozesse und das Lesen wichtigen Hirnstruktur nachweisbar 
ist, hndet sich eine derartige L > R- Asymmetrie bei Dyslektikern nur selten 
(Hynd et al., 1990; Semrud-Clikeman et al., 1991). Stattdessen zeigen Perso- 
nen mit einer Dyslexie hauhg symmetrische (L = R) oder umgekehrt-asym- 
metrische (L < R) Verhaltnisse im Bereich der Plana temporale (Hynd et al., 
1990; Hynd, Semrud-Clikeman & Lyytinen, 1991; Larsen et al., 1990; Leo- 
nard et al., 1993; vgl. Abb. 31). 
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Abbildung 31: 

Drei sprachrelevante cortikale Zonen mit hemispharenspezifischer Asymmetrie 
(nach Neuhauser & Heubrock, 2000, S. 346). 
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Derzeit muB allerdings noch offenbleiben, ob die bei Dyslektikern haufig ge- 
fundene pathologische Symmetrie (L = R) durch eine abnorme VergroBerung 
des rechtshemispharischen Planum temporale (Galaburda, 1989; Larsen et al., 
1990) oder durch ein pathologisch reduziertes linkshemispharisches Planum 
temporale (Hynd et al., 1990) bedingt ist. 

Um die Spezifitat dieser hirnmorphologischen Veranderungen fur das 
Storungsbild der Entwicklungsdyslexie zu untersuchen, verglichen Hynd et 
al. (1990) Kemspin-Aufnahmen dyslektischer Kinder nicht nur mit denjeni- 
gen gesunder Kinder, sondern auch mit einer weiteren klinischen Gruppe von 
Kindern mit einem Hyperkinetischen Syndrom (HKS). Hierbei fanden sich 
bei beiden klinischen Stichproben signifikant reduzierte rechts-anteriore Him- 
strukturen, aber nur bei den Dyslektikern zusatzlich auch eine beidseits redu- 
zierte Inselregion und eine L < R-Pathologie im Bereich der Plana temporale. 
Der Befund einer bei entwicklungsdyslektischen Kindem zusatzlich bilateral 
veranderten Inselregion korrespondiert auch mit PET-Studien, die bei er- 
wachsenen Dyslektikern einen in beiden Hemispharen reduzierten Glukose- 
Stoffwechsel wahrend des Lesenvorgangs nachweisen konnten (Gross-Glenn 
et al., 1991). Weitere Studien mit bildgebenden Verfahren konnten dariiber 
hinaus zeigen, daB Dyslektiker eine veranderte Morphologie im Sinne einer 
R > L-Pathologie im Bereich des parieto-occipitalen Cortex (Haslam et al., 
1981; Hier et al., 1978; Rumsey et al., 1986) und im frontalen Cortex (Jemi- 
gan et al., 1991) aufweisen. 

Zwischen den bei Dyslektikern gefundenen morphologischen Veranderungen 
und der Lesestorung besteht nicht nur ein korrelativer Zusammenhang. Dies 
konnten Untersuchungen zeigen, die eine signilikante Ubereinstimmung vor 
allem zwischen der R > L-Pathologie im Bereich des Planum temporale und 
dem AusmaB der sprachlichen Beeintrachtigungen nachweisen konnten (Lar- 
sen et al., 1990; Semrud-Clikeman et al., 1991). 

Interessant sind in diesem Zusammenhang auch neuere biochemische Untersu- 
chungen, die bei Kindern mit einer Dyslexie sowohl eine pathologische Peptid- 
konzentration im Urin als auch eine erhohte Serumkonzentration von Antikor- 
pern auf die haufig in Lebensmitteln vorkommenden Proteine Gluten, Gliadin 
und Casein nachweisen konnten (Knivsberg, 1997). Da vergleichbare bioche- 
mische Veranderungen auch bei psychischen Erkrankungen (Autismus, HKS, 
schizophrenen und depressiven Storungen) sowie zum Teil auch beim Tourette- 
Syndrom gefunden wurden, wird neuerdings angenommen, daB es sich hierbei 
um verschiedene Ausdrucksformen einer zugrundeliegenden Stoffwechsel- 
storung mit deutlich genetischer Komponente handelt. Demnach fuhren entwe- 
der eine genetische Disposition oder andere biologische Ursachen zu hirnmor- 
phologischen Veranderungen des sich entwickelnden embryonalen Gehirns. 
Diese rufen ihrerseits spater eine Dysfunktion des neuronalen Transmittersy- 
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stems hervor, indem sie auf der biochemischen Ebene eine insuffiziente Auf- 
spaltung der Proteine Gluten und Gliadin in Aminosauren und Peptide bewir- 
ken, deren Auswirkungen als neuropsychologische und Verhaltensstorungen 
in Erscheinung treten (Knivsberg, 1997). Tatsachlich zeigte sich bei den von 
Knivsberg (1997) untersuchten dyslektischen Kindem eine erhohte Anzahl an 
Immunerkrankungen (Asthma, atopische Dermatitis und verschiedene Aller- 
gien) sowie an Linkshandern. Bei zwei dyslektischen Kindern wurde durch die 
Untersuchung eine zuvor nicht diagnostizierte Zoliakie, das heiBt eine auf eine 
Protein-Allergie zuruckgehende chronische Verdauungsstorung, festgestellt, 
deren Therapie durch eine glutenfreie Diat zu deutlichen positiven Verhaltens- 
veranderungen fiihrte. Bei einem dyslektischen Madchen konnte eine Allergie 
gegen die in Milchprodukten vorkommenden Proteine Casein und Lactoglobu- 
lin diagnostiziert werden, so dab eine caseinfreie Diat hier zu einem Ver- 
schwinden der zuvor taglichen Bauchschmerzen fiihrte (vgl. Abb. 32). 



genetisch bedingte Stoffwechselstorung 

I 

Hirnreifungsstorung in der Embryonalzeit mit 
Fehlfunktion des Neurotransmittersystems 

I 

allergische Reaktion (Antikorper) auf 
bestimmte Proteine in Lebensmitteln 




Abbildung 32: 

Umschriebene Lesestorung (Dyslexie) als Folge einer Stoffwechsel- und Hirnreifungsstorung. 



Zwar liegt den weitaus meisten Fallen einer LRS eine phonologisch begriindete 
Leseschwache beziehungsweise eine Storung der phonematischen Dekodie- 
rung zugrunde, dennoch scheint bei einer kleineren Gruppe von etwa 5 bis 10 % 
der lese-rechtschreibschwachen Kinder die Verarbeitung visuell prasentierter 
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Stimuli gestort zu sein (Prior, 1996, S. 3 1 ff . ; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, 
S. 162; Warnke & Roth, 2000). Diese Form der LRS wird in der anglo-ameri- 
kanischen Literatur auch als „visuelle Dyslexie“ ( visual dyslexia; Mattis et al., 
1975) oder als „visuell-raumliche Dyslexie“ (visual- spatial dyslexia; Bakker, 
1979; Pirozzolo, 1979) bezeichnet. Sie an Bert sich in 

- einer verzogerten Verarbeitungsgeschwindigkeit fur optisch prasentierte 
Stimuli (Livingstone et al., 1991) sowie 

- unsystematischen visuomotorischen Suchbewegungen (Scanning-, van der 
Vlugt, 1991) 

und fiihrt zu einer Storung der visuell-raumlichen Analyse geschriebener 
Buchstaben, Worter und Texte. Als Auffalligkeiten wurden in verschiedenen 
Studien bei Legasthenikern langere und unkoordiniertere Fixationen der 
Augen und unsystematische Blicksprunge („Sakkaden“) als Folge einer peri- 
pheren Bewegungsstorung der Augen identifiziert (Fischer, Biscaldi & Hart- 
negg, 1998; Schafer, 1998). Unklar ist jedoch, ob diese Storungen der Augen- 
bewegungen („Augenmotilitat“) Ursache oder Folge der LRS sind (vgl. hierzu 
Warnke et al., 1999). 

Ein pragnantes Beispiel fur eine Dyslexie als Folge einer unzureichenden 
Figur-Hintergrund-Unterscheidung gibt Prior (1996), die berichtet, daB „(...) 
eine Mutter mir schilderte, daB ihr lesegestorter Sohn erst kurzlich entdeckt 
hatte, daB es wohl eher die „schwarzen Flecken“ als die „weiBen Flecken“ 
seien, auf die es beim Lesen ankommt“ (S. 32; Ubersetzung durch die Verf.). 

Vor allem in der Anfangsphase des Lesenlernens wird ein schnelles Erfassen 
neuartiger visueller Stimuli gefordert, wobei - anders als in der bisherigen 
Alltagserfahrung des Kindes - einer veranderten raumlichen Position dessel- 
ben visuellen Zeichens eine vollig unterschiedliche Bedeutung zukommt. 
Wahrend der Anblick eines auf dem Boden stehenden oder aber eines umge- 
kehrt auf den Tisch gestellten Stuhls die Bedeutung des visuellen Eindrucks 
(eines Stuhls) nicht verandert, erhalten beim Lesenlemen verschiedene raum- 
liche Positionen desselben Zeichens („p“, „d“, „b“) plotzlich eine unter- 
schiedliche phonematische Bedeutung (vgl. Abb. 33). 




d p b 



Abbildung 33: 

Bedeutungskonstanz und -variabilitat bei verschiedenen raumlichen Symbolen. 
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Gleichzeitig muB das Kind auch lernen, daB unterschiedlich gestaltete Zei- 
chen dieselbe Bedeutung haben („b“, ,,B“)- Auch die raumliche Position der 
einzelnen Worter im Satz kann die Bedeutung des Gesamtzusammenhanges 
verandern („er ist da“, „ist er da“, „da ist er“), so daB insgesamt visuelle und 
raumanalytische Funktionen zu Beginn des Lesenlernens von besonderer 
Wichtigkeit sind (vgl. Bakker, Licht & van Strien, 1991). Im weiteren Verlauf 
des Lesenlernens werden diese rechtshemispharischen Funktionen normaler- 
weise weitgehend automatisiert und durch semantische und syntaktische Stra- 
tegien - also primar linkshemispharische Funktionen - abgelost. Kindern mit 
einer visuell-raumlich begriindeten Lesestorung scheint dieser Strategiewech- 
sel nicht zu gelingen. Die Betroffenen bleiben 

- entweder einer visuell-analytischen Strategic verhaftet und entwickeln 
dann einen langsamen und fragmentarischen, jedoch phonematisch meist 
korrekten Lesestil, 

- oder sie wechseln vorzeitig zu linkshemispharisch dominierten Dekodie- 
rungsstrategien und entwickeln in der Folge einen hastigen und fehlerhaf- 
ten Lesestil (Bakker et al., 1991). 

Bakker (1990) hat ein neuropsychologisches Modell der Entstehung beider 
Dyslexie-Varianten entworfen und ihnen unterschiedliche neurophysiolo- 
gische Verarbeitungsprozesse zugrundegelegt. In diesem Modell wird der 
langsame und fragmentarische Lesestil als Typ-P-Dyslexie und der iibereilte 
und fehlerhafte Lesestil als Typ-L-Dyslexie bezeichnet (siehe Tab. 34). 



Tabelle 34: 

Merkmale der Typ-P- und Typ-L-Dyslexie. 



Merkmal 


Dyslexie-Typ 

Typ-P-Dyslexie Typ-L-Dyslexie 


Lesestil 


langsam, fragmentarisch 
und meist korrekt 


ubereilt und fehlerhaft 


Strategie 


visuell-analytisch 


lexikalisch 


cerebrale Aktivierung 


rechtshemispharisch 


linkshemispharisch 


Dysfunktion 


linkshemispharisch 


rechtshemispharisch 


mogliche 

Beeintrachtigung 


phonoiogische Analyse 


visuell-raumliche Analyse 


Folge 


Kompensation durch 
vermehrte rechts- 
hemispharische 
Aufmerksamkeitszuwendung 


Kompensation durch vermehrte 
links- (und zum Teil auch rechts-) 
hemispharische 
Aufmerksamkeitszuwendung 
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Tatsachlich konnte in Studien mit Ableitungen ereigniskorrelierter Potentiale 
wahrend einer tachistoskopischen Wortprasentation die unterschiedliche Be- 
vorzugung einer links- bzw. rechtshemispharischen Aktivierung bei Typ-L- 
und Typ-P-Dyslektikern nachgewiesen werden (Bakker, Licht & van Strien, 
1991). Diese und weitere Experimente deuten darauf hin, dab der langsam- 
korrekte Lesestil der Typ-P-Dyslektiker auf einen phonologischen Verarbei- 
tungsmodus zuriickzufuhren ist, wahrend Kinder mit einer Typ-L-Dyslexie 
einen direkten lexikalischen Verarbeitungsmodus bevorzugen. 

Da die Bedeutung dieser Befunde im Zusammenhang mit Aufmerksamkeits- 
parametern beim Lesen derzeit noch ungeklart ist, konnten auch folgende 
Schllisse daraus gezogen werden: 

- Der langsame, fragmentarische und auf einer visuell-analytischen Strategie 
beruhende Lesestil der Kinder mit einer Typ-P-Dyslexie im Sinne Bakkers 
(1990) stellt einen spontanen, jedoch ungiinstigen Kompensationsmecha- 
nismus phonologisch beeintrachtigter Kinder dar. 

- Der verfriiht angewandte linkshemispharische Lesestil mit einem iiberha- 
steten und fehlerhaften Lesen der Typ-L-Dyslektiker geht auf einen ent- 
sprechenden Kompensationsmechanismus primar visuell-raumlich gestor- 
ter Dyslexie-Kinder zuriick. 

Hierfiir wiirden auch die Befunde von van der Vlugt (1991) sprechen, die bei 
einer ahnlichen Gruppeneinteilung im Dichotischen Hortest (siehe Kasten 
25) Hinweise auf eine linkshemispharische Dysfunktion der Kinder mit 
einer Typ-P-Dyslexie aufzeigen konnten. 

Kasten 25: 

Dichotischer Hortest. 



Beim Dichotischen Hortest werden den Testpersonen uber Kopfhorer gleichzeitg verschie- 
dene, aber gleichwertige akustische Informationen (Laute, Worter Oder Gerausche) gegeben. 
Da die Horbahnen sich im Gehirn kreuzen, werden die vom rechten Ohr empfangenen Signale 
an die linke Gehirnhalfte und die vom linken Ohr erhaltenen Signale an die rechte Gehirnhalfte 
weitergeleitet. Auf diese Weise kann die cerebrale Praferenz (Lateralisierung) festgestellt wer- 
den; ebenso lassen sich Funktionsstorungen diagnostizieren. 



Die von Bakker et al. (1991) bei tachistoskopischer Reizdarbietung gefundene 
vermehrte Aktivierung der rechten Hemisphere konnte somit nicht - wie von 
den Autoren angenommen - eine vermehrte rechtshemispharische Kontrolle, 
sondern vielmehr eine rechtshemispharisch vermehrt notwendige Aufmerk- 
samkeitszuwendung reprasentieren, die ihrerseits aus einem hirnfunktionellen 
Handicap in der Verarbeitung der visuellen Information beim Lesen resultie- 
ren konnte. Tatsachlich sagt eine mit neurophysiologischen Untersuchungs- 
verfahren nachweisbare Aktivierung bestimmter Areale wahrend einer kogni- 
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tiven Tatigkeit lediglich aus, dafi diese Gehirnstrukturen an der Bewaltigung 
der Aufgabe beteiligt waren, nicht jedoch, warum ihre Aktivierung erfolgte. 

Eine indirekte Bestatigung fiir die Hypothese, dab es sich bei vermehrter Ak- 
tivitat einer Hemisphare auch um ein aufmerksamkeitsbezo genes Phanomen 
handeln konnte, labt sich auch aus den Befunden von Peterson et al. (1989) 
und Peterson und Fiez (1993) ableiten. Die Arbeitsgruppe um Peterson unter- 
suchte die Aktivierung verschiedener Gehirnregionen in abgestuften Phasen 
der sprachlichen Verarbeitung mittels der PET-Technik und konnte zeigen, 
dab - anders als es das Wernicke-Geschwind-Modell postuliert - durch zu- 
satzliche sprachliche Komplexitatsstufen nicht additiv zusatzliche, sondem 
andere Gehirnregionen aktiviert werden. Auch konnte gezeigt werden, dab 
sich das Aktivierungsmuster verandert, wenn eine sprachliche Aufgabe bereits 
oft durchgefiihrt worden war und somit einen geringeren Neuigkeitswert auf- 
wies und demzufolge auch eine geringere Aufmerksamkeitszuwendung erfor- 
derte (Peterson & Fiez, 1993; Raichle et al., 1991). Die daraus abgeleitete 
Mehrkanaltheorie bechreibt sogar explizit, dab eine zunehmende Bekanntheit 
mit der Aufgabe - etwa durch Training - die iiblichen neuronalen Aktivitats- 
muster grundlegend verandert, so dab zuvor bei ungeiibten Aufgaben noch ak- 
tivierte Gehirnregionen nach erfolgtem Training schlieblich iiberhaupt nicht 
mehr aktiviert werden mlissen (Raichle et al., 1991). 

Auf die Unterscheidung von Typ-P- und Typ-L-Dyslektikern bezogen, deuten 
diese Befunde insgesamt an, dab es sich bei den unterschiedlichen hemi- 
spharenspezifischen Aktivitatsverteilungsmustern beider Dyslexie-Varianten 
um neurophysiologische Korrelate einer vermehrten Aufmerksamkeitszuwen- 
dung handeln konnte. Eine erhohte Aufmerksamkeit konnte wiederum als 
Folge einer zuvor unzureichenden Routinebildung beim Lesen erforderlich 
werden. Hierfiir spricht auch die Feststellung, dab Kinder mit einer Typ-L- 
Dyslexie bei der Ableitung ereigniskorrelierter EEG-Potentiale eine erhohte 
Aktivierung aufmerksamkeitsspezifischer Komponenten (P500) uber der rech- 
ten Hemisphare aufwiesen (Bakker et al., 1991, S. 128ff.). 

Auch die Tatsache, dab die Kinder mit einer Typ-L-Dyslexie bei hoheren vi- 
suellen Anforderungen ihr sonst auberst schnelles Lesetempo deutlich redu- 
zieren, zeigt Defizite in der visuell-raumlichen Analyse an. Auberdem lieben 
sich bei diesen Kindern in neuropsychologischen Testverfahren zur Erfassung 
raumanalytischer Fahigkeiten im Unterschied zu Typ-P-Dyslektikem und un- 
beeintrachtigten Kindern ausgepragte Minderleistungen objektivieren (Bak- 
ker et al., 1991). Diese Befunde stiitzen in ihrer Gesamtheit die Hypothese, 
dab der verfriiht angewandte linkshemispharische Lesestil mit einem iiberha- 
steten und fehlerhaften Lesen der Typ-L-Dyslektiker auf einen entsprechen- 
den Kompensationsmechanismus primar visuell-raumlich gestorter Dyslexie- 
Kinder zuruckzufiihren sein kann. 
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Tm Zusammenhang mit einem ubereilten Lesestil lese-rechtschreibgestorter 
Kinder sind vereinzelt auch spezifische Storungen der visuellen Wahrnehmung 
und hierbei vor allem horizontaler Blickbewegungen diskutiert worden (Don- 
czik, 1998; Fischer, 1999; Fischer, Biscaldi & Hartnegg, 1998; Kaul, 1987; 
Schafer, 1998). Vor allem in der Neuroophthalmologie fanden die Untersu- 
chungen von Geiger und Lettvin (1987, 1993) Beachtung. Sie konnten zeigen, 
da6 manche Personen mit einer LRS ein asymmetrisches Gesichtsfeld aufwei- 
sen. Auf diese Weise verschlechtert sich die Wahrnehmung einzelner Buchsta- 
ben vom Zentrum des Gesichtsfeldes zur Peripherie hin langsamer als dies bei 
nicht-lese-rechtschreibgestorten Menschen der Fall ist (siehe Abb. 34). 




Der Schnee schmilzt schn 



Der Schnee schmilzt schnell 




normale 




pathologische 


Gesichtsfeldverhaltnisse einer 




Gesichtsfeldverhaltnisse 


gesunden Person 




bei Dyslexie 



Abbildung 34: 

Schematische Darstellung der Gesichtsfeldverhaltnisse bei gesunden 
und lesegestorten Personen. 



Diese verzogerte Gesichtsfeldveranderung betraf jeweils die in Leserichtung 
angesiedelte Gesichtsfeldperipherie in besonderem AusmaB, das heiBt in Kul- 
turen mit einer Leserichtung von links nach rechts fand sich ein flacherer Ab- 
fall der Buchstabenerkennung primar in der rechten Gesichtsfeldperipherie, 
wahrend sich dies bei von rechts nach links lesenden israelischen Kindern 
genau umgekehrt verhielt (Geiger & Lettvin, 1993). Die Autoren nehmen an, 
daB dieser pathologisch verzogerte Abfall des Lesegesichtsfeldes zu einer Art 
Reizuberflutung der visuellen Wahrnehmung fiihrt, da gleichzeitig zuviele 
Buchstaben wahrgenommen und decodiert werden miissen. Auf diese Weise 
wird auch der irbereilte und hastige Lesestil vieler LRS-Kinder erklart, der 
von Bakker (1990) als Typ-L-Dyslexie naher beschrieben wurde. Die neuro- 
ophthalmologische Interpretation betont jedoch den Versuch der betroffenen 
Kinder, die durch ein asymmetrisches Gesichtsfeld hervorgerufene Reizfulle 
durch ein gesteigertes Lesetempo zu bewaltigen, wobei die fur die Decodie- 
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rung zustandigen Gehirnareale mit diesem Lesetempo nicht Schritt halten 
konnen, so daB es zu haufigen Fehlleistungen kommt. 

Diese Interpretation widerspricht allerdings der Beobachtung von Bakker et 
al. (1991), daB Kinder mit einer Typ-L-Dyslexie bei hoheren visuellen Anfor- 
derungen ihr sonst auBerst schnelles Lesetempo deutlich reduzieren. Sie 
stimmt jedoch mit der Feststellung derselben Autoren iiberein, daB Kinder mit 
einer Typ-L-Dyslexie bei der Ableitung ereigniskorrelierter EEG-Potentiale 
eine erhohte Aktivierung aufmerksamkeitsspezifischer Komponenten (P500) 
iiber der rechten Hemisphare aufwiesen: Die blitzschnelle Verarbeitung einer 
zu hohen figuralen Reizmenge stellt in erster Linie eine erhohte Anforderung 
an die Mustererkennung als rechtshemispharische Leistung dar und erfordert 
eine standige gesteigerte Aufmerksamkeitszuwendung ohne Moglichkeit der 
Routinebildung. 

Die von Geiger und Lettvin (1987, 1993) vorgeschlagene Therapie sieht vor, 
daB die von dieser speziellen Form der LRS betroffenen Kinder fur einige Zeit 
mit Hilfe einer Schciblone lesen, die in einer zentralen Offnung lediglich etwa 
ein Wort freigibt, so daB die Kinder ihre visuelle Aufmerksamkeit auf einen 
kleinen Teil ihres Gesichtsfeld konzentrieren und sich gegen eine periphere 
Reiziiberflutung abschirmen konnen (siehe hierzu Kap. 9.7.2). 

Beim Lesen und damit auch bei der LRS spielen nicht nur visuell -analytische, 
sondern auch visuomotorische Leistungen eine groBe Rolle. Nachdem es 
durch technische Untersuchungsmethoden immer besser moglich geworden 
war, die einzelnen Blickbewegungen und ihre Komponenten zu untersuchen, 
konnten auch diese sogenannten optokinetischen Besonderheiten bei lese- 
rechtschreibschwachen Patienten genauer analysiert werden (Fischer, 1999). 

Um ein scharfes Abbild eines beobachteten Gegenstandes (oder eines Wortes 
beim Lesen) zu erzielen, muB dieser Gegenstand mit der Stelle des scharfsten 
Sehens auf der Netzhaut, der Fovea, fixiert werden. Bei bewegten Gegenstan- 
den oder wenn sich der Lesende selbst bewegt, sorgen kompensierende Au- 
genbewegungen fiir ein stabiles Netzhautbild. Diese sehr schnellen Blick- 
spriinge (Sakkaden) werden durch verschiedene cortikale und subkortikale 
Hirnstrukturen gesteuert, sind in unterschiedlichem AusmaB willentlich be- 
einftuBbar oder auch unwillkiirlich und lassen sich nach Geschwindigkeit und 
Funktion weiter unterteilen (siehe Tab. 35). 

Beim Lesen handelt es sich um die komplizierteste visuomotorische Aufgabe 
iiberhaupt, da die Augen sich nicht in einer gleichmaBigen, gleichsam flieBen- 
den Bewegung befinden, sondern verschiedene Blickspriinge vollziehen miis- 
sen: Buchstaben miissen zu Silben und Silben zu Wortern zusammengesetzt 
werden, wobei die richtige Reihenfolge beachtet und der Sinn riickwartsgerich- 
tet erinnert oder vorwartsgerichtet antizipiert werden muB. Lesen stellt also eine 
sequenzielle Aufgabe dar, bei der Blickbewegungen in Serien von verschiede- 




Postnatale Hirnschadigungen 



227 



nen Spriingen mit eingestreuten Fixationszeiten in eine Hauptrichtung zu voll- 
ziehen sind. Die genauen Bewegungen und Zeiten des sogenannten optomoto- 
rischen Zyklus hangen natiirlich vom Text selbst, seiner Schwierigkeit und sei- 
nem Bekanntheitsgrad, aber auch von SchriftgroBe, Schriftart (Druck-, Schreib- 
oder Kursivschrift) und vom Figur-Hintergrund-Verhaltnis (Kontrast) ab. 



Tabelle 35: 

Klassifikation von Augenbewegungen (naeh Fischer, 1999). 



Augenbewegung 


Geschwindigkeit 


Funktion 


Fixation 


theoretisch keine 


Blickhaltefunktion 


- Drifts 


- langsame kleine Hin- 
und Herbewegungen 
bei Fixation 


- Aufrechterhaltung 
des stationaren Sehens 


- Mikrosakkaden 


- sehr kleine unwillkurliche 
Blicksprunge bei Fixation 


- Aufrechterhaltung 
des stationaren Sehens 


Sakkaden 


Blicksprunge zwischen ein 
und zehn Winkelgraden, 
kleine Sakkaden sind etwa 
25 bis 30 ms schneil 


Beobachten eines insgesamt 
ruhenden ausgedehnten 
Bildes Oder Lesen 


- Express-Sakkade 


extrem kurze 
Reaktionszeiten 


- optomotorischer Reflex, lenkt 
die Augen auf ein neues Ziel 


- Korrektursakkade 


- abhangig von der 
Geschwindigkeit der 
ursprunglichen Sakkade 


- Korrektur, wenn eine Sakkade 
ihr Ziel verfehlt hat 


- Antisakkade 


- variable Geschwindigkeit 


- willkurliche Blickbewegung in 
die Richtung, in der der Reiz 
nicht auftritt (experimentell) 


- erinnerte (pradiktive) 
Sakkade 


- relativ langsam 


- Blickbewegung in Richtung 
eines antizipierten Reizes 


Folgebewegung 


langsame und „glatte“ 
Augenbewegungen von 
50 Winkelgraden/sec. 


Beobachtung bewegter 
Objekte 


Nystagmus 


Pendelbewegung der Augen 
mit langsamen Phasen 
und Sakkaden 


Beobachten gleichformig 
bewegter Bilder (Zugfahren) 



Untersuchungen zu den Blickbewegungen von Legasthenikern haben schon 
sehr friih gezeigt, daB ihre Fixationszeiten eine erhebliche Streuung aufweisen 
und daB sie oft auBerst chaotische Blickbewegungen mit haufigen riickwarts, 
das heiBt nach links und somit gegen die Leserichtung gerichteten Blick- 
spriingen vollziehen (Pavlidis, 1981). Erst durch neue technische Entwicklun- 
gen war es allerdings moglich, die Pathologie der Blickbewegungen von LRS- 
Patienten eingehender zu untersuchen (Fischer, 1999). Hierbei zeigte sich, daB 
legasthene Kinder oft groBe Miihe haben, ihre Blickbewegungen zeitlich kor- 
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rekt zu koordinieren. Offenbar weisen legasthene Kinder auch groBe Schwie- 
rigkeiten in der kognitiven Kontrolle iiber die Sakkadensteuerung auf. Dies 
zeigt sich in Experimenten, in denen die Blickrichtung willentlich in die 
einem visuellen Reiz entgegengesetzte Richtung gelenkt werden soil (Anti- 
sakkaden). 

Die genannten Experimente beinhalten meist zwei unterschiedliche Versuchs- 
bedingungen: 

- Unter der einen Bedingung verschwindet der Fixationspunkt (Fp) auf dem 
Bildschirm, bevor der visuelle Zielreiz (Z) erscheint. Es entsteht eine kurze 
Pause (engl.: gap) von etwa 200 ms, in der die Versuchsperson nichts sieht 
(vgl. Abb. 35). 




Abbildung 35: 

Gap-Versuch. 



- Unter der anderen Bedingung bleibt der Fixationspunkt (Fp) auf dem Bild- 
schirm sichtbar, so daB er sich mit dem spater auftretenden Zielreiz (Z) zeit- 
lich iiberlappt (engl.: overlap-, vgl. Abb. 36). 




Abbildung 36: 

Overlap-Versuch. 



Mit diesen sogenannten Gap- und Overlap- Versuchen lassen sich die ver- 
schiedenen Sakkaden und andere Augenbewegungen sowie ihre Reaktions- 
zeiten und Reaktionszeitstreuungen genau erfassen. Bei legasthenen Kin- 
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dern konnte hierbei gezeigt werden, daB vor allem Express-Sakkaden, wel- 
che die Augenbewegung reflexhaft auf das nachste Ziel lenken, bei ihnen 
gehauft auch unter der Overlap-Bedingung vorkommen, wenn sie iiberhaupt 
nicht gefordert sind. Dariiber hinaus machen Kinder mit einer LRS unter der 
Gap-Bedingung bei der Antisakkaden-Aufgabe, das heiBt bei willkiirlicher 
Steuerung der Blickbewegung in die dem Zielreiz entgegengesetzte Rich- 
tung, wesentlich mehr Fehler, die sie selten spontan und erst nach langerer 
Zeit korrigieren (Korrektursakkaden). Diese nur experimentell induzierbare 
Bedingung erfordert eine schnelle willentliche Kontrolle der Blickbewe- 
gung, an der vor allem frontale Hirnstrukturen beteiligt sind. Folgerichtig 
miBlingt die kognitive Kontrolle von Blickbewegungen auch Kindern mit 
einem Hyperkinetischen Syndrom, das allerdings haufig zusammen mit 
einer FRS auftritt. So zeigen hyperkinetische Kinder bei Experimenten mit 
pradiktiven Sakkaden (siehe Tab. 35) eine mangelnde Hemmung ihrer Blick- 
bewegung im Gap-Versuch, das heiBt, sie richten ihre Blickbewegung be- 
reits dann auf den erinnerten Reiz, wenn der Fixationspunkt noch auf dem 
Bildschirm sichtbar ist (Ross et al., 1994). Auch die beidaugige (binokulare) 
Stabilitat beim Fesen ist bei vielen Kindern mit einer FRS gestort. Vor allem 
nach Sakkaden miissen die Augen in eine Art Ruhestellung zuriickkehren. 
Dieses gelingt vielen Fegasthenikern jedoch nicht, wobei sich sogar beide 
Augen firr einige „Augenblicke“ gegeneinander richten konnen (Cornelissen 
et al., 1993; Eden et al., 1994). Unter Umstanden kann es hierbei auch zu dy- 
namischen Doppelbildern kommen, die wiederum zu Fesefehlern fiihren. 
Gerade in j lingerer Zeit konnten viele neue Befunde zusammengetragen 
werden, die insgesamt dafiir sprechen, daB Kindern mit einer FRS das dyna- 
mische Sehen auBerordentlich schwerfallt (vgl. Stein & Talcott, 1999; Stein 
& & Walsh, 1997). Bei ihnen scheint die Empfindlichkeit firr bewegliche 
Reize beziehungsweise die Verarbeitung schneller Reizanderungen gestort 
zu sein (siehe Kasten 26). 



Kasten 26: 

Das magnozellulare System. 



Diese wichtige Wahrnehmungsfunktion wird durch das magnozellulare System, das aus 
Ganglienzellen mit schnell leitenden Axonen besteht, gesteuert. Das magnozellulare System 
umfalBt die Reizleitung von der Netzhaut uber die Kreuzung der Sehbahn (Corpus geniculatum 
laterale) bis hin zum primaren Sehzentrum im Okzipitalpol und projiziert von dort vor allem in 
den parietalen Cortex. 



Tatsachlich konnte sowohl durch anatomische Untersuchungen an den Gehir- 
nen verstorbener Fegastheniker als auch durch bildgebende Verfahren gezeigt 
werden, daB das magnozellulare System bei Patienten mit FRS gestort ist 
(Eden et al., 1998; Galaburda, 1993). 
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Visuell-perzeptive und raumlich-konstruktive Erklarungs- und Therapie- 
ansatze finden bis heute nur eine geringe Beachtung und werden bisweilen 
sogar heftig bekampft (vgl. Fletcher et al., 1999). Dies liegt vermutlich an den 
noch uneinheitlichen Befunden zu den funktionellen Zusammenhangen visu- 
ell-raumlich begriindeter Dyslexien. Eine weitere Rolle spielt sicher auch die 
im Vergleich zu der Gruppe phonematisch gestorter LRS-Kinder geringere 
Anzahl hiervon Betroffener. Ein Beispiel fur unangebrachte Polemik bildet 
die Monographie von Prior (1996). Obwohl die Autorin die Ergebnisse neuro- 
psychologischer Untersuchungen verschiedener Autoren und Forschergruppen 
dahingehend zusammenfaBt, daB sich eine Gruppe von Kindern durch visuelle 
und raumanalytische Storungen charakterisieren laBt (S. 95ff.), polemisiert sie 
heftig gegen alle „visuell-raumlichen und Wahrnehmungs-Theorien“ (siehe 
Kasten 27). 



Kasten 27: 

Beispiel fur polemische Kritik an visuell-perzeptiven und raumlich-konstmktiven Erklarungs- 
ansatzen zur Legasthenie (Prior, 1996, S. 93; Ubersetzung durch die Verf.). 



„Theorien zu umschriebenen Lesestorungen, denen visuelle Beeintrachtigungen zugrunde 
gelegt werden, haben immer ihre Anhanger gehabt und das wird wohl auch so bleiben. Gegen- 
wartig kursieren sie besonders unter Augenoptikern, die sich als .verhaltensbezogene Augen- 
optiker 1 verstehen und es fur richtig erachten, psychologische Testverfahren anzuwenden, 
Diagnosen zu auBern und (ungeprufte und allem Anschein nach uneffektive) ,Sehschul -Pro- 
gramme anzubieten. Wissenschaftliche Studien haben gezeigt, da(B Kinder mit geringen vi- 
suell-raumlichen Oder visuell-perzeptiven Leistungen kein erhohtes Risiko aufweisen, eine 
umschriebene Lesestorung zu entwickeln als dies bei Kindern ohne diese Probleme der Fall 
ist (...). Die Mehrheit der lesegestorten Kinder haben sprachbezogene und keine perzeptuellen 
Oder visuellen Schwierigkeiten." 



Derartige AuBerungen sind allein schon deshalb wenig hilfreich, weil sie die 
bis heute sparlichen Versuche, spezifische Behandlungsmethoden fur Kinder 
mit einer visuell-raumlich begriindeten Lesestorung zu entwickeln, als bereits 
vom Ansatz her unwissenschaftlich disqualifizieren. Die gegenwartig vor- 
herrschende Dominanz phonologisch orientierter Therapiemethoden zur Be- 
handlung der LRS (siehe hierzu Mannhaupt, 1999; Schneider, Roth & Kiis- 
pert, 1999; Tacke, 1999) hat dazu gefiihrt, daB die im Verhaltnis sicher 
kleinere Gruppe lese-rechtschreibgestorter Kinder mit visuell-raumlichen 
Funktionsstorungen entweder fiir sie ungeeigneten (phonologisch ausgerich- 
teten) FordermaBnahmen oder aber unspezifischen „Wahrnehmungstrainings“ 
unterzogen werden. Auch eine Forschergruppe, die sich seit langem mit der 
Bedeutung von Aufmerksamkeitsprozessen fiir die Entwicklung von Lern- 
storungen befaBt, hielt kiirzlich pragnant fest: „Derzeit ist nur schwer eine Stu- 
die zu Lesestorungen vorstellbar, in der nicht eingehend auf die Bedeutung der 
phonologischen Diskrimination zur Entschliisselung der gegebenen Informa- 
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tion eingegangen wird“ (Fletcher, Shaywitz & Shaywitz, 1994, S. 109; Uber- 
setzung durch die Verf.). 

Nicht zuletzt vor dem Hintergrund klinischer Erfahrungen in der ambulanten 
Kinderneuropsychologie (Heubrock & Petermann, 1999, 2000) halten wir es 
fur dringend erforderlich, diesen Bias durch sorgfaltig evaluierte Therapie- 
programme fur Kinder mit visuell-analytischen und raumlich-konstruktiven 
Storungen zu relativieren (vgl. Muth, Heubrock & Petermann, 1999). 



Hinweis 



Bei einer kleineren Gruppe von Kindern mit LRS ist davon auszugehen, 
daB ihren Schwierigkeiten beim Lesen eine Beeintrachtigung visuell- 
raumlicher Funktionsstorungen zugrundeliegt. Die Differentialdiagnostik 
einer LRS sollte daher nicht nur phonologisch orientierte Testverfahren 
beinhalten, sondem immer auch eine Untersuchung visuell-analytischer 
und raumanalytischer Fahigkeiten einschlieBen. Oft erlaubt eine Lese- 
probe erste Hinweise auf den Verarbeitungs- bzw. Kompensationsstil 
und das vermutlich zugrundeliegende Funktionsdefizit. In Einzelfallen 
sind dann auch computergestutzte Gesichtsfelduntersuchungen ange- 
zeigt. Auch wenn die exakten Entstehungsbedingungen der verschiede- 
nen LRS-Formen derzeit noch nicht endgultig geklart sind, so erlaubt 
eine eingehende neuropsychologische Diagnostik in vielen Fallen doch 
eine wesentlich differenziertere Beschreibung der individuellen funktio- 
nellen Zusammenhange als dies in Routineuntersuchungen derzeit gege- 
ben ist. 



In vielen Fallen ist unter pathogenetischer Sicht auch das Zusammentreffen 
mehrerer charakteristischer Begleitphanomene einer LRS interessant. So fin- 
det sich in der Anamnese oft eine 

- nicht-familiare Linkshdndigkeit, 

- Stoffwechselunregelmcifiigkeit in der friihen Postnatalzeit, 

- erhohte Infektionsanfdlligkeit und 

- ausgepragte Neurodermitis als Ausdruck einer Autoimmunstdrung sowie 
auch 

- Migrdne, deren haufiges gemeinsames Auftreten bei Dyslektikern bioche- 
mische Entstehungshypothesen inspiriert haben (vgl. Geschwind, 1983; 
Geschwind & Behan, 1982; Knivsberg, 1997). 

Da sich bei vielen Kindern in der Anamnese auch fruhe Hinweise auf eine 
Tonusregulationsstorung, feinmotorische Storungen und eine Augenmuskel- 
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schwache ergeben, kommt auch eine pranatale Himreifungsstorung in Frage. 
Inzwischen ist bekannt, dab das sich entwickelnde Striatum und cortico- 
striato-thalamocortikale Rlickmeldeschleifen fiir pra- und perinatale Sauer- 
stoffmangel-Zustande besonders vulnerabel sind. Eine arterielle Hypoxie, 
eine systemische Hypertonie der Mutter oder Vergiftungen fiihren besonders 
haufig zu selektiven Reifungs- und Funktionsstorungen des Striatum, die wie- 
derum eine Dysregulation des Muskeltonus hervorrufen (vgl. Lou, 1996; Tay- 
lor, Hack & Klein, 1998). 



Fallbeispiel 



Der 15jahrige Daniel wurde neuropsychologisch untersucht, nachdem eine 
mehrjahrige Legasthenie-Therapie und schulischer Forderunterricht keine 
durchgreifende Besserung der LRS gezeigt hatte, die seit Beginn der Grund- 
schulzeit bestand. 

Wahrend der Schwangerschaft war es ab dem sechsten Monat zu vorzeitigen 
Wehen gekommen. Die Geburt mul.ite kiinstlich eingeleitet werden, nachdem 
griines Fruchtwasser abgegangen war. Sie wurde unter Lumbalanasthesie als 
Zangengeburt durchgefuhrt. Hierbei kam es zu einem kurzfristigen Sauerstoff- 
mangel. Auch ein Stoffwechseltest war zunachst nicht regelrecht ausgefallen. 
Vom zweiten bis zum siebten Lebensjahr litt Daniel sehr stark unter einer Neu- 
rodermitis. Des weiteren litt er unter einer Migrane mit Erbrechen. Daniel war 
der einzige Linkshander in der Familie. 

Wahrend der Kindergartenzeit fielen feinmotorische Ungeschicklichkeiten auf. 
Daniel erlernte nur miihsam das Schleifebinden und das KnopfeschlieBen. In 
der Grundschulzeit stellten sich dann auch Lem- und Leistungsstdrungen ein, 
die als Legasthenie eingestuft wurden. Daniel hatte jedoch auch Probleme in 
den Grundrechenarten, bei Textaufgaben, im Einhalten von Reihenfolgen und 
in Geometrie. Besonders auffallig war das Schreiben: Daniel beschrieb das Blatt 
von rechts unten nach links oben, nutzte den Platz auf dem Blatt nie aus und 
konnte Zwischenraume nicht strukturieren. Daniel las niemals ganze Worter, 
sondern stets buchstabierend. 

Im Rahmen einer schulpsychologischen Untersuchung wurde Daniel eine gut 
durchschnittliche allgemeine Intelligenz bescheinigt, die in einem spiiteren Gut- 
achten im Alter von 14 Jahren erneut bestatigt wurde. 

Die neuropsychologische Untersuchung erbrachte eine friih spontan kompen- 
sierte rechtsbetonte Tonusregulationsstbrung, die zu einer funktionellen Links- 
handigkeit gefuhrt hatte. Daniel zeigte sehr gute sprachbezogene Leistungen 
und deutliche Beeintrachtigungen raumanalytischer und rdumlich-konstrukti- 
ver Funktionen. Beim Rechnen versagte Daniel bei Aufgaben, die eine genaue 
Analyse von Beziehungen zwischen Mengen und Grofien verlangten. Insgesamt 
konnte gezeigt werden, dab Daniels seit langem bestehende LRS durch eine 
neurogen verursachte raumanalytische Stoning (Lesen) und durch raumlich- 
konstruktive und feinmotorische Beeintrachtigungen (Schreiben) verursacht 
worden war. 
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6.5.4 Rechenstorung (Dyskalkulie) 

Anders als die iibrigen umschriebenen Entwicklungsstorungen, insbesondere 
die Lese-Rechtschreibstorung, haben Teilleistungsstorungen, die sich auf ma- 
thematische Operationen beziehen, innerhalb der Klinischen Kindemeuropsy- 
chologie bislang wenig Beachtung gefunden. Als Grand fur die bisherige Ver- 
nachlassigung umschriebener Rechenstorungen vermutet Prior (1996), dab 

- Schwierigkeiten im Erlernen mathematischer Operationen fur Kinder zum 
einen weniger stigmatisierend seien als etwa eine LRS, und 

- Rechenstorungen im Vergleich zu anderen Entwicklungsstorungen haufig 
langere Zeit unbemerkt bleiben. Hinzu kommt, dab 

- das Rechnen als Schulfach aufgrund seiner strengen Regelhaftigkeit firr 
viele Schuler extrem angstbesetzt zu sein scheint, so dab 

- Rechenstorungen oft nicht als kognitives Problem, sondern als Folge allge- 
meiner Lern-, Leistungs- und Personlichkeitsmerkmale betrachtet werden: 
„Bedingt durch seine absolute und kompromiblose Struktur und Funktion, 
scheint das Rechnen bei Schiilern wesentlich mehr Angst auszulosen als das 
Lesen, das Schreiben oder das Turnen. Beim Rechnen wird das Kind mit star- 
ren Regeln konfrontiert und wer diesen Anforderungen nicht gewachsen ist, 
hat versagt“ (Gaddes & Edgell, 1994, S. 421; Ubers. durch die Verf.). 

Diese Gruppe von Schulleistungsstorungen wird im ICD-10 als Rechen- 
storung, im DSM-IV als entwicklungsbezogene Rechenstorung (siehe Tab. 33), 
in der neuropsychologischen Literatur als Dyskalkulie und im anglo-amerikani- 
schen Schrifttum als „arithnretic disabilities 41 oder als „mathematical disabili- 
ties“ bezeichnet und vereinzelt auch unter dem Syndrom der „Nonverbal Learn- 
ing Disabilities 41 (Rourke, 1989) subsumiert (siehe Abb. 37). 



umschriebene Lernstorungen 
(specific) learning disabilities 




umschriebene Storung 


umschriebene Storung 


umschriebene Storung 


nicht-sprachliche 


des Lesens 


des Schreibens 


des Rechnens 


Lernstorungen 


reading disabilities 


written language 


mathematical difficulties 


nonverbal learning 


(dyslexia) 


disorders 


(dyscalculia) 


disabilities 



Abbildung 37: 

Klassifikation von Lernstorungen in der anglo-amerikanischen Literatur. 

Derzeit liegen weder genaue epidemiologische Angaben iiber die Hauligkeit 
einer Entwicklungsdyskalkulie noch prazise Modellvorstellungen iiber ihre 
Entstehung vor (siehe hierzu Esser & Wyschkon, 2000, S. 421ff.; Gaddes & 
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Edgell, 1994; Prior, 1996; Slomka, 1998; Teeter & Semrud-Clikeman, 1997, 
S. 165 ff). Prior (1996, S. 45 f.) referiert verschiedene Pr'avalenzschcitzungen, 
denenzufolge Rechenstorungen bei etwa 6% aller Schulkinder feststellbar 
seien. In vielen Studien konnte eine Komorbiditat mit dyslektischen Storungen 
nachgewiesen werden. In der Gruppe der Kinder mit Lemstdrungen scheinen 
umschriebene Rechenstorungen mit 1 8 % sogar haufiger vorzukommen als 
spezilische Lesestorungen (ca. 10 %), besonders oft jedoch in Verbindung mit- 
einander oder mit anderen Lemstorungen. Verschiedentlich wurde aber auch 
darauf hingewiesen, dab viele Dyslektiker in der Lage sind, arabische Ziffem 
korrekt zu lesen, obwohl ihnen das Lesen von Buchstaben und Wortern nicht 
moglich ist (Coltheart et al., 1980; Gaddes & Edgell, 1994, S. 358 ff.). 

Die in der Neuropsychologie inzwischen auch fur im weitesten Sinne ent- 
wicklungsbezogene Rechenstorungen gebrauchliche Bezeichnung Dyskalku- 
lie lehnt sich an erworbene Storungen im Umgang mit Zahlen nach Hirn- 
schadigungen bei Erwachsenen an, die nach Henschen (1919) Akalkulie 
genannt werden (zit. nach Claros Salinas & von Cramon, 1987, S. 435). Zur 
besseren Abgrenzung zwischen (meist traumatisch) erworbenen und „ange- 
borenen“ Rechenstorungen wird die zweite Gruppe, die Gegenstand unserer 
Darstellung sein soli, vielfach auch Entwicklungsdyskalkulie („developmen- 
tal dyscalculia“; vgl. Claros Salinas & Willmes, 2000; Gaddes & Edgell, 
1994, S. 42 Iff.) genannt. 

Da die Diagnose einer umschriebenen Rechenstorung - wie alle iibrigen um- 
schriebenen Entwicklungsstorungen - eine mindestens altersentsprechende 
Intelligenz und unbeeintrachtigte nicht-mathematische Schulleistungen bei 
genereller korperlicher und neurologischer Gesundheit voraussetzt, ist die 
Feststellung einer Dyskalkulie erst ab dem Ende der zweiten Grundschul- 
klasse moglich (Esser & Wyschkon, 2000, S. 422f.). Die Autoren weisen aller- 
dings darauf hin, dab eine psychologische Diagnostik des Mengenbegriffs und 
weiterer, fur das Rechnen wichtiger Basisfunktionen bereits vor dem Schul- 
alter moglich ist. 



Hinweis 



Oft lassen sich Risikofciktoren und Indikatoren, welche die Entwicklung 
einer spateren Rechenstorung begiinstigen bzw. anzeigen, bereits im Vor- 
schulalter beobachten. So labt sich bei vielen Kindem mit einer spater 
diagnostizierten raumlich-konstruktiven Storung und hieraus resultie- 
renden Rechenstorungen in der Exploration erheben, dab sie bereits in 
der Kindergartenzeit nur ungem oder „schlecht“ gemalt und gezeichnet 
haben, dab sie das Bauen mit Legosteinen oder das Puzzlen vermieden 
haben und ihnen haufig auch die raumliche Orientierung schwerliel. 
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Der gegenwartige Kenntnisstand laf.it sich dahingehend zusammenfassen, dab 

- die von der LRS beschriebene deutliche Jungenlastigkeit bei der Entwick- 
lungsdyskalkulie nicht feststellbar ist, so dab hier von einem ausgewogenen 
Geschlechterverhaltnis auszugehen ist (Prior, 1996); 

- die ebenfalls fur die LRS bekannte genetische Komponente hier nicht nach- 
weisbar ist und pranatale Hirnreifungsstorungen bisher lediglich vermutet 
werden, so dab die genauen Ursachen einer Entwicklungsdyskalkulie noch 
unklar sind (Teeter & Semrud-Clikeman, 1997); 

- die Entwicklungsdyskalkulie sowohl zusammen mit einer LRS als auch von 
sprachbezogenen Beeintrachtigungen vollkommen unabhangig auftreten 
kann und in diesen Fallen am ehesten der Beschreibung der Nonverbal 
Learning Disability (NLD; Rourke, 1989, 1995) entspricht; und 

- auf unterschiedliche Kerndehzite zuriickgefiihrt werden kann, die sich 
in Form von Dyskalkulie-Typologien beschreiben lassen (Claros Sali- 
nas & von Cramon, 1987; Gaddes & Edgell, 1994, S. 416 ff.; Prior, 1996, 
S. 47 ff.). 

Der russische Neuropsychologe Luria (1970, 1992) unterscheidet vier Pro- 
blemtypen: 

- Logische Defizite werden in Problemen der raumlichen Anordnung von 
Zahlen und Zahlensystemen, etwa im Umgang mit Kalendem oder der Ana- 
loguhr, deutlich; 

- Pianungsdefizite beziehen sich auf das Entwickeln von geeigneten Pro- 
blemlosestrategien, um komplexere mathematische Probleme mit mehreren 
Groben Ibsen zu konnen; 

- Perseverationen zeigen sich vor allem im Beibehalten von Rechenwegen 
aus vorangegangenen Aufgaben, die bei neuen Aufgaben aber nicht mehr 
angemessen sind; und 

- grundlegende Rechenstbrungen aubern sich meist in Verwechslungen von 
einfachen Rechenschritten, beispielsweise bei der Anwendung von Grund- 
rechenarten. 

Diese Typologie beschreibt nach traumatischen Hirnschadigungen auftre- 
tende Rechenstorungen. In der klinischen Praxis wird jedoch schnell deutlich, 
dab Kinder mit Entwicklungsdyskalkulien haufig auf alien Problemebenen 
beeintrachtigt sind, so dab sich aus dieser Typologie weder eine weiter- 
fiihrende neuropsychologische Analyse noch eine differentielle Therapiepla- 
nung ableiten labt (vgl. Tab. 36). 

Trotz der Vielfalt moglicher Ursachen beim Erwerb mathematischer Fahig- 
keiten und ihrer Folgen hat Geary (1993) eine Taxonomie entwicklungsbezo- 
gener Rechenstbrungen entworfen. Diese Taxonomie erlaubt die Unterschei- 
dung von drei Dyskalkulie-Varianten, die vor allem anhand der auftretenden 
Fehler identifiziert werden konnen und Hypothesen iiber die zu vermutende 
neuropsychologische Grundstorung ermoglichen (vgl. Tab. 37). 
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Tabelle 36: 

Storungen des Erwerbs mathematischer Fahigkeiten: Ursachen und Folgen 
(modifiziert nach Slomka, 1998, S. 154). 



1. Ursachen 



- visuelle Wahmehmungsstorungen 

- visuomotorische Storungen 

- visuell-sequenzielle Gedachtnisstorungen 

- Storungen der sprachlichen Kodierung 

- Storungen der Reihenfolgenanalyse 

- Storungen des Sprachverstandnisses 

- Storungen des abstrakten Denkens 



2. Folgen 



- Dekodierungsstorung fur Symbole 

- Storungen des (Ab-)Schreibens von Zahlen 

- Storungen der Unterscheidung und Anordnung von Zahlen 

- Einschrankungen im Faktenwissen 

- Verstandnisstorungen fur mathematische Regeln 

- Gedachtnisstorungen fur mathematische GroBen (z. B. Einmaleins) 

- Storungen des Ubertragens bei mehrstufigen Aufgaben (z. B. Zehnerubergang Oder Multi- 
plikation zweistelliger Zahlen) 

- Storungen im Behalten bereits geloster Rechenschritte (..Monitoring") im Verlauf mehrstu- 
figer Aufgaben 

- Storungen beim Losen von Textaufgaben 

- Storungen des angewandten Rechnens 



Tabelle 37: 

Taxonomie von Rechenstorungen (modifiziert nach Geary, 1993). 



Dyskalkulie- 

Variante 


Fehler 


Hirnfunktionsstorung 


1 . Storung des 
semantischen 
Gedachtnisses 


Rechenregeln und -operationen konnen nicht auto- 
matisch aus dem semantischen Gedachtnis abge- 
rufen werden. Trotz standigen Ubens werden 
automatisierte Rechenoperationen nicht beherrscht 
(z. B. kleines 1x1). Beim Losen von Aufgaben 
kommt es zu hohen Fehlerraten. 


links- 

hemispharische 

Dysfunktion 


2. Storung der 
prozeduralen 
Operationen 


Strategien in der Anwendung mathematischer 
Operationen und Regeln werden nur unvollstandig 
entwickelt. Es kommt zu Fehlern in der Ausfuhrung 
von Rechenschritten und es fehlt ein Verstandnis 
uber die anzuwendenden Strategien. 


allgemeine Storung 
der sprachlichen und 
nicht-sprachlichen 
Informations- 
verarbeitung 


3. Raum- 
analytische 
Storung 


Es kommt zu Fehlern in der raumlichen Vorstellung 
und Interpretation numerischer Informationen. Beim 
schriftlichen Rechnen mi Blingt der Ubertrag Oder das 
„Leihen“ von GroBen sowie die spalten- Oder zeilen- 
weise Organisation von Rechenschritten. 


rechts- 

hemispharische 

Dysfunktion 
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Einen weitergehenden Versuch einer Syndromklassifikation der Akalkulie 
haben Claros Salinas und von Cramon (1987) vorgelegt. In ihrer klinischen 
Untersuchungsmethodik unterscheiden die Autoren zwischen der Bewalti- 
gung miindlich und schriftlich vorgegebener Rechenaufgaben und sie bezie- 
hen in ihre Beurteilung neben dem (richtigen oder falschen) Ergebnis der je- 
weiligen Rechenoperationen auch die spezifischen Fehler, die gewahlte 
Losungsstrategie und die Losungsdauer ein. Des weiteren unterscheiden sie 
bei den arithmetischen Aufgaben zwischen den Anforderungen, exakt zu rech- 
nen und Ergebnisse annahemd richtig abzuschdtzen. Demnach lassen sich fol- 
gende Akalkulie-Syndrome differenzieren: 

- Bei der positionell-seriellen Akalkulie ist der Zugriff auf die Zahlenmenge in 
ihrer positionell-seriellen Ordnung gestort, so daB die hiervon betroffenen Pa- 
tienten auch zu einer Plausibilitatsprufung von Ergebnissen nicht mehr in der 
Lage sind. Dieses Problem wird oft bereits beim Zahlen (vorwarts und/oder 
ruckwarts) und in der Anwendung des kleinen lxl deutlich (vgl. Kasten 28). 

Kasten 28: 

Beispiele einer positionell-seriellen Akalkulie 
(nach Claros Salinas & von Cramon, 1987, S. 436). 



a) Versuch einer Patientin, die Zahlenreihe von 91 bis 50 ruckwarts aufzuschreiben: 



91 90 89 88 87 86 85 84 83 82 81 70 71 72 73 74 75 76 77 78 79 / Selbstkorrektur / 60 / 
Abbruch durch die Patientin 



b) Versuch derselben Patientin, das 7er-Einmaleins aufzuschreiben: 



7 1 6 24 / Selbstkorrektur / 7 1 4 21 28 35 42 49 56 64 72 80. 



- Bei der operationalen Akalkulie verfugen die betroffenen Patienten nicht 
mehr liber das fur grundlegende arithmetische Prozesse notwendige Wissen, 
so daB sie Rechenregeln nicht mehr oder nur noch sehr umstandlich anwen- 
den konnen (siehe Kasten 29). 



Kasten 29: 

Beispiel einer operationalen Akalkulie (nach Claros Salinas & von Cramon, 1987, S. 437). 



Versuch eines Patienten, im Kopf 43 + 28 zu addieren: 



43 + 28/3 + 8 = 11/4 + 2 = 6/11+6 = 17. 



- Bei der Akalkulie bei raumlich-konstruktiven Storungen kommt es zu einer 
Storung der raumlichen Anordnung von Zahlen oder in der Anwendung von 
Rechenoperationen beim schriftlichen Rechnen (siehe Kasten 30). 
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Kasten 30: 

Beispiel einer Akalkulie bei raumlich-konstruktiver Stoning 
(nach Claros Salinas & von Cramon, 1987, S. 437). 



Versuch eines Patienten, die Multiplikationsaufgabe 420,3 x 29 schriftlich zu rechnen: 

420,3 x 29 

8406 

37827 

46233 



- Die Akalkulie bei Gedachtnisstorungen ist durch eine reduzierte Zahlen- 
merkspanne als Folge einer Stoning des Kurzzeitgedachtnisses charakteri- 
siert, so daB den Betroffenen das Kopfrechnen mit mehrstelligen Zahlen 
nicht mehr gelingt (siehe Kasten 31). 

Kasten 31: 

Beispiele einer Akalkulie bei Gedachtnisstorungen 
(nach Claros Salinas & von Cramon, 1987, S. 438). 



a) Versuch eines Patienten, die Zahlenreihe 8, 5, 2, 7 nachzusprechen: 



8, 5, 2 (Abbruch) 



b) Versuch desselben Patienten, (auditiv vorgegebene) DM-Betrage aufzuschreiben: 



45,86 DM 45,80 DM; 

101,23 DM 101,00 DM 



Wenngleich diese Akalkulie-Klassifikation fur die neuropsychologische Dia- 
gnostic und Therapie Erwachsener entwickelt wurde, so stellt sie doch auch 
fur die Klinische Kinderneuropsychologie ein geeignetes diagnostisches 
Schema zur Verfiigung, da alle vier Dyskalkulie-Varianten bereits im Grund- 
schulalter beobachtet werden konnen. Haufig zeigt sich bei Kindern mit einer 
Entwicklungsdyskalkulie eine Kombination mehrerer Dyskalkulieformen, oft 
jedoch mit einem diagnostisch bestimmbaren Schwerpunkt. 

Die nach klinischen Erfahrungen bei Kindern mit fruhkindlichen Himfunkti- 
onsstorungen besonders haufige Dyskalkulie als Folge einer rdumlich-kon- 
struktiven Stoning zeigt sich beispielsweise darin, daB die betroffenen Kinder 
oft das Ablesen der Analoguhr aufgrund der dabei erforderlichen (raumanalyti- 
schen) Winkeleinschatzung nicht oder nur auBerst miihsam erlernen, wahrend 
ihnen das Ablesen der Digitaluhr muhelos gelingt. Hierbei handelt es sich also 
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nicht, wie die entsprechende Einordnung dieses Phanomens nach der Typo- 
logie von Luria (1970) nahelegen wiirde, um ein logisches Defizit, sondern 
um ein umschriebenes Defizit in der Einschatzung raumlicher Verhaltnisse 
zwischen einzelnen Elementen (Uhrzeiger). Diese raumlich-konstruktive 
Dyskalkulie-Variante wirkt sich haufig bereits beim Erlernen oder Rechnen 
der Grundrechenarten aus. Die betroffenen Kinder haben oft Miihe, sich in- 
verse Rechenarten (Addition und Subtraktion auf der einen und Multiplikation 
und Division auf der anderen Seite) als unterschiedliche Richtungen einer ein- 
fachen mathematischen Operation vorzustellen. Auch schriftliche Rechnungen 
sind diesen Kindem oft nicht niitzlich, da sie als Folge ihrer raumlich-kon- 
struktiven Storung zwei- und mehrstellige Zahlen nicht korrekt untereinan- 
derschreiben. Oft kann erschwerend hinzu kommen, daB ihnen ein Bezugssy- 
stem zur raumlichen Erfassung verschiedener GroBenordnungen und Mengen 
(z. B. Einer und Zehner) fehlt. Auf diese Weise kann eine raumlich-konstruk- 
tive Dyskalkulie durchaus Elemente der positioned- seriellen und der opera- 
tionalen Dyskalkulie aufweisen, ohne daB sie in diesem Fall eine eigenstan- 
dige Bedeutung erlangen. Auch das Losen von Textaufgaben kann durch eine 
raumlich-konstruktive Dyskalkulie erschwert werden, vor allem, wenn im 
Text prdpositionale Beziehungen (z.B. vor, fiber, unter, nach, hinter, neben) 
vorkommen, die eine mentale Analyse der raumlichen Gegebenheiten verlan- 
gen. Umgekehrt kann natfirlich das Rechnen von Textaufgaben auch durch 
eine rezeptive Sprachstorung beeintrachtigt sein, ohne daB in diesem Fall eine 
Dyskalkulie vorliegt. 

Ffir die Klinische Kindemeuropsychologie bedeutet dies, daB die Diagnostik 
einer Entwicklungsdyskalkulie sich nicht ausschlieBlich an der Phanomeno- 
logie einer Typologie orientieren darf, sondern das Kemproblem der zugrun- 
deliegenden Grundstdrung erfassen muB. Hierzu ist immer eine eingehende 
Untersuchung zunachst basaler und dann systematisch komplexer werdender 
kombinierter Funktionen erforderlich, die auch eine qualitative Fehleranalyse 
und einen Vergleich zumindest der visuellen und der auditiven Modalitat 
einschlieBt. So kann ein Kind mit einer raumlich-konstruktiven Dyskalkulie 
im Untertest „Rechnerisches Denken“ des HAWIK-R durchaus ein altersge- 
rechtes Ergebnis erzielen, hierbei aber in denjenigen Aufgaben vollig versa- 
gen, die eine Einschatzung von GroBen, Mengen und Verhaltnissen erfordem 
(vgl. Kasten 32). 

Besonders offensichtlich wird eine raumlich-konstruktive Dyskalkulie, wenn 
die schulbezogenen Minderleistungen sich bei geometrischen Aufgaben aus- 
wirken. Hier miBlingt den betroffenen Kindern das Einschatzen und oft 
sogar das Abmessen von GroBen, Durchmessern und Entfernungen, sie be- 
waltigen haufig einfache Spiegelungs- und Klappungsaufgaben nicht und 
fallen oft auch bereits beim Abzeichnen einfacher geometrischer Muster 
durch Fehler in der Wiedergabe der GroBenverhaltnisse, der Raumrichtun- 
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gen und insbesondere in der Reproduktion diagonaler Linien auf. Profilana- 
lysen des HAWIK-R zeigen bei diesen Kindern in der Regel unterdurch- 
schnittliche Leistungen in den Untertests „Figuren legen“ und „Mosaiktest“ 
sowie im ,,Zahlen nachsprechen“ und im „Rechnerischen Denken“. Nicht 
selten finden sich charakteristische Fehlleistungen auch in Untertests, die au- 
genscheinlich sprach- und kenntnisbezogene Fahigkeiten erfassen sollen. 
Diese Fehlleistungen zeigen sich vor allem bei Items, die prapositionale Be- 
ziehungen und Fn?/ermmg.sschatzungen beinhalten oder aber auch soziale 
Richtungen erfragen (siehe Kasten 33). 

Kasten 32: 

Gegeniiberstellung von Aufgaben mit und ohne raumlich-konstruktive(r) Komponente im 
Untertest „Rechnerisches Denken" des HAWIK-R. 



mit raumlich-konstruktiver Komponente 


ohne raumlich-konstruktive Komponente 


2. „Nimm dieses Blatt Papier und decke damit 


1. „Zahle diese Baume mit dem Finger. Zahle 


soviele Baume zu, da3 man nur noch 


sie bitte laut, damit ich horen kann, ob Du 


4 Baume sehen kann.“ 


richtig zahlst." 


4. „Schau Dir bitte diese Reihe mit Baumen an. 


5. „Klaus hat 2 Buntstifte und bekommt noch 


Wenn Du an jedem Ende noch einen Baum 
hinzufugst, wieviel Baume waren es dann?“ 


3 hinzu. Wieviele hat er dann?" 


3. „Nun bedecke bitte soviele Baume, da3 man 


8. „Peter verdient 3 DM am Tag. Er arbeitet 


noch 9 Baume sehen kann. 9 Baume soil man 
noch erkennen." 


2 Tage. Wieviel verdient er insgesamt?" 


22. Eine Mettwurst ist 75 cm lang. Johannes 


12. „Franz hat 30 DM verdient. Er arbeitete 


schneidet 1/3 davon ab. Wie iang ist 


5 Tage lang. Wieviel Geld hat er an jedem 


der Rest?" 


Tag verdient?" 


27. „ln einer Klasse sind 38 Schuler. Es sind 


16. „Ein Apfel kostet 24 Pfennig. Susanne 


1 2 Jungen mehr als Madchen. Wieviele 


mochte 8 Apfel kaufen. Sie hat aber nur 


Madchen sind in der Klasse?" 


1 DM. Wieviel Pfennig fehlen ihr noch?" 



Kasten 33: 

Dyskalkulie-sensitive Fragen aus dem Verbalteil des HAWIK-R 
mit raumanalytischen Anforderungen. 



Untertest „Allgemeinwissen“ 



Lebte Karl der Grol3e vor Oder nach Christus? 
Wie weit ist es von Hamburg nach Munchen? 



Untertest „Allgemeines Verstandnis" 



Warum schreibt man auf einen Brief seinen Absender? 
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Die vielfaltigen Auswirkungen einer raumlich-konstruktiven Dyskalkulie haben 
dazu gefuhrt, daB Rechenstorungen in der anglo-amerikanischen Literatur zu- 
meist als Teilaspekt des umfassenderen Syndroms der Nonverbal Learning 
Disabilities (NLD ) beschrieben werden (Casey & Rourke, 1991; Del Dotto et al., 
1991; Rourke, 1989, 1995). 

Das NLD-Konzept beruht auf der Annahme, daB es durch bisher nicht naher 
bekannte pra- und perinatale Himreifungsstorungen zu einer Dysfunktion der 
rechten Hirnhemisphare unter EinschluB der interhemispharischen Kommissu- 
ren, vor allem des Corpus callosum, und zu einer Reifungsstorung der weiBen 
Himsubstanz, das heiBt der axonalen Verbindungen zwischen den cortikalen 
Neuronen, kommt. Diese fiihren bei den betroffenen Kindern zu einer Yielzahl 
primar nicht-sprachlicher neuropsychologischer Beeintrachtigungen. In neu- 
ropsychologischen Untersuchungen zeigen Kinder mit einer NLD haufig 

- bilaterale, jedoch starker linksbetonte feinmotorische Einschrankungen, 

- ausgepragte raumlich-konstruktive Storungen, 

- komplexe psychomotorische Defizite, 

- eine orale Dyspraxie, 

- Probleme, sich auf neue Anforderungen und Situationen einzustellen, sowie 

- spezifische Beeintrachtigungen der Konzeptbildung und des logisch- 
schluBfolgemden Problemlosens. 

Diese primaren neuropsychologsichen Funktionsstorungen fiihren nach dem 
NLD-Konzept zu vielfaltigen sekundaren Funktionsstorungen, unter anderem 
der kognitiven Strategiebildung, der visuellen Analyse, der visuell-figuralen 
Merkfahigkeit und der visuellen Aufmerksamkeit. Diese fiihren ihrerseits zu 
tertidren Folgestorungen im Bereich der schulischen Leistungsfahigkeit 
(Graphomotorik, visuell bedingte Dyslexie, Rechenstorungen) sowie auch zu 
spezifischen psychosozialen Einschrankungen (soziale Anpassungsstorungen, 
Fixierung auf Alltagsroutinen, Fehleinschatzungen sozialer Beziehungen und 
haufig internalisierende Verhaltens storungen). 

Das NLD-Konzept, das im anglo-amerikanischen Raum weitgehend etabliert, 
hierzulande jedoch noch wenig bekannt ist, schlieBt sprachbezogene Beein- 
trachtigungen nicht aus, erklart diese jedoch als abhangige Folge der zugrun- 
deliegenden primaren Hirnfunktionsstorungen. Demnach werden auch die 
oben beschriebenen Minderleistungen in sprachgebundenen Testverfahren bei 
rechengestorten Kindern als gemeinsame Auswirkungen der zugrundeliegen- 
den raumlich-konstruktiven Storung betrachtet. Diese stellen wiederum die 
neuropsychologisch erfaBbaren Konsequenzen einer cerebralen Dysregula- 
tion rechts- und interhemispharischer Hirnstrukturen mit einer Unterentwick- 
lung der weiBen Substanz dar und werden heute als „white matter disease" be- 
zeichnet (Rourke, 1989; 1991, 1995). Demnach ergibt eine Anwendung des 
NLD-Konzeptes auf umschriebene Entwicklungs storungen eine etwas andere 
Akzentuierung der einzelnen Syndrome (siehe Abb. 38): 
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Abbildung 38: 

Zuordnung von Lernstorungen nach dem Konzept der nicht-sprachlichen Lernstorungen. 



Langerfristige Verlaufsuntersuchungen haben zeigen konnen, da6 Kinder mit 
einer NLD als Jugendliche und Erwachsene zwar recht gute sprachbezogene 
Fahigkeiten entwickeln, jedoch meist weiterhin Beeintrachtigungen einfacher 
mechanischer Rechenfertigkeiten beibehalten. Die charakteristische Rechen- 
storung, die meist Folge einer zugrundeliegenden raumlich-konstruktiven 
Storung ist, erweist sich demnach als besonders zeitstabil (Casey, Rourke & 
Picard, 1991; Morris & Walter, 1991; Del Dotto et al., 1991). 



Hinweis 



Der Vorteil des NFD-Konzeptes fur die Klinische Kinderneuropsychologie 
besteht vor allem darin, daB Rechenstorungen in ihren komplexen Wech- 
selwirkungen mit zugrundeliegenden und weiteren assoziierten Hirnfunk- 
tionsstorungen sowie mit daraus resultierenden Lern- und Verhaltens- 
storungen besser verstanden werden konnen. Auch wenn sicher nicht alle 
Varianten einer Rechenschwache aus dem NFD-Konzept abgeleitet werden 
konnen, so erweitert ein neuropsychologischer Zugang zu dieser bisher 
vernachlassigten Lernstorung den bisherigen Kenntnisstand im Rahmen 
des Konzepts der umschriebenen Entwicklungsstorungen wesentlich. 








7 Neuropsychologische Diagnostik 



7.1 Allgemeine Aufgaben und Fragestellungen 
der neuropsychologischen Diagnostik 

Neuropsychologie versteht sich als interdisziplinare Wissenschaft, die auf Er- 
kenntnisse verschiedener experimenteller und klinischer Neurowissenschaf- 
ten zuriickgreift und die vor allem Beziehungen zwischen dem Zentralen Ner- 
vensystem (ZNS) und dem Erleben und Verhalten von Menschen klaren 
mochte. 

Die Einengung der Neuropsychologie auf eine ,,modernere Version" der hi- 
storischen Hirnpathologie wird auch in vielen der bisher formulierten Be- 
schreibungen neuropsychologischer Diagnostik deutlich. Demnach mochte 
die neuropsychologische Diagnostik 

- die mit einer Himschadigung verbundenen Funktionsstorungen feststellen 
und objektivieren, 

- den Riickbildungsverlauf der Funktionsstorungen, entweder als Spontanre- 
mission oder als Folge gezielter Interventionen dokumentieren und 

- in einigen Fallen auch einen Beitrag zur diagnostischen Absicherung einer 
vermuteten Himschadigung leisten (siehe Kasten 34). 



Kasten 34: 

Allgemeine Fragestellungen und Aufgaben der neuropsychologischen Diagnostik 
(modifiziert nach Sturm, 2000 und Sturm & Hartje, 1989, S. 71). 



Fragestellungen 


Aufgaben neuropsychologischer Diagnostik 


Nachweis einer Himschadigung fehlt 


Diagnostische Entscheidung, ob eine 
Himschadigung vorliegt Oder ob die 
Symptomatik als Folge einer psychischen 
Erkrankung erklarbar ist 


Nachweis einer Himschadigung ist 


Feststellung der neuropsychologischen 


erbracht 


Funktionsstorungen (Statusdiagnostik) 




Beschreibung des Verlaufs der neuro- 
psychologischen Funktionsstorungen 
(Verlaufsdiagnostik) 
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Diese Aufgabenbeschreibung spiegelt die aktuellen Fragestellungen und 
Moglichkeiten der neuropsychologischen Diagnostik nur sehr begrenzt wider. 
So ist es im Bereich der Forensischen Neuropsychologie bereits jetzt moglich, 
mit geeigneten diagnostischen Methoden zuverlassig zu entscheiden, ob die 
von einem Probanden vorgetragenen neuropsychologischen Beschwerden 
eine neurogene Ursache haben oder ob sie simuliert sind (Heubrock, 1995b; 
Heubrock & Petermann, 1998c). 

Auch in der Klinischen Kinderneuropsychologie hat sich das Spektrum der dia- 
gnostischen Fragestellungen mittlerweile erheblich erweitert (vgl. Tab. 38). 

Tabelle 38: 

Zielsetzungen der neuropsychologischen Diagnostik. 



- Feststellen von Art und Ausma3 einer Hirnfunktionsstorung 

- differentialdiagnostische Beurteilung hirnorganischer und alltagsbezogener (funktioneller) Defi- 
zite 

- Beurteilung der individuellen Starken (Ressourcen) und der Kompensationsfahigkeit 

- Abschatzung des Therapiepotentials (kognitive Ressourcen, Motivation, psychosozialer Hinter- 
grund) 

- zufallskritische Beurteilung des Verlaufs (Progredienz Oder Remission) neuropsychologischer 
Beeintrachtigungen 

- Planung der neuropsychologischen Therapie 



Vor allein in ambulanten Settings kommt der Frage, ob iiberhaupt eine Hirn- 
funktionsstorung vorliegt und welcher Genese diese im Einzelfall sein konnte, 
eine groBe Bedeutung zu. Diese Fragestellung wurde im deutschsprachigen 
Raum oft vernachlassigt, da eine stationar-rehabilitativen Orientierung der 
Klinischen Neuropsychologie bestand. In Akut- und Rehabilitationskliniken 
ist in der Regel die neurologische Diagnose bekannt, so daB in diesen Fallen 
die neuropsychologische Diagnostik der Status- und Verlaufsdiagnostik dient. 

Dies sieht bei den verschiedenen ambulanten Inanspruchnahmepopulationen 
wie etwa in Sozialpadiatrischen und Kinderzentren, aber auch in psychiatri- 
schen Institutsambulanzen und Polikliniken sowie in den seit kurzem auch in 
Deutschland vereinzelt entstehenden Neuropsychologischen Ambulanzen fur 
Kinder und Jugendliche jedoch anders aus (vgl. Heubrock & Petermann, 
1998b, 1999a, b). In diesen ambulanten Einrichtungen ist es zentral, eine Dif- 
ferentialdiagnose zu ermitteln, die in der Folge eine individuelle Therapie- und 
Rehabilitationsplanung iiberhaupt erst sinnvoll und moglich macht. Eine enge 
Zusammenarbeit von Kinderneurologen und Klinischen Kinderneuropsycho- 
logen ist auch deshalb bereits in der Diagnostik wichtig, weil sich auch heute 
noch nicht alle neurologischen Erkrankungen mit den neuen bildgebenden 
Diagnoseverfahren (siehe hierzu den ausgezeichneten Uberblick bei Bigler, 
Porter & Lowry, 1997 oder Weiller, 2000 und Kasten 35) zweifelsfrei nach- 
weisen lassen (vgl. Wilson, 1990). 
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Kasten 35: 

Ubersicht iiber wichtige Untersuchungsverfahren in Neurologie, Neuropadiatrie 
und Neuropsychologie. 



Verfahren 


Abkurzung 


Methode 


Elektrophysiologische Verfahren 


Elektroenzephalographie 


EEG 


Ableitung von elektrischen Potential- 
schwankungen durch Elektroden an der 
Kopfhaut 


Evozierte Potentiale 


EVP 


Ableitung der frOhen EEG-Antwort auf 
externe sensorische Stimulation 
(AEP = akustisch evozierte Potentiale, 

VEP = visuell evozierte Potentiale, 

SSEP = somatosensibel evozierte Potentiale) 


Ereigniskorrelierte 

Potentiale 


EKP 


Ableitung spater (kognitiver) 

Komponenten der EEG-Antwort auf externe 
Stimulation 


Elektromyographie 


EMG 


Ableitung von motorischen Einheiten 
(Nervenfaser und die von ihr innervierten 
Muskelfasern) an der Hautoberflache Oder 
durch Nadelelektroden 


Elektroneurographie 


ENG 


Ableitung der motorischen Oder sensiblen 
Nervenleitgeschwindigkeit im peripheren 
Nerven (NLG = Nervenleitgeschwindigkeit) 


Rontgengestiitzte bildgebende Verfahren 


(craniale) 

Computertomographie 


(C)CT 


Messung der Dichte von Hirngewebe 
mittels eines axial rotierenden Rontgenstrahls 


Magnetresonanztomographische Verfahren 


Kernspintomographie 

1 Nuclear Magnetic Resonance 

2 Magnetic Resonance Imaging 


NMR'/MRI 2 


Messung des Verhaltens von Protonen 
nach elektrischer Stimulation im Maqnet- 
feld 


Magnetresonanz- 

spektroskopie 


MRS 


Messung der Art und Dichte chemischer 
Substanzen im Hirnstoffwechsel 


Nuklearmedizinische Verfahren 


Positronen-Emissions- 

Tomographie 


PET 


Messung der Konzentration radioaktiv 
markierter Substanzen (Nuklide) im Hirn- 
stoffwechsel 


Single-Photon-Emissions- 

Tomographie 


SPECT 


Messung dynamischer und metabolischer 
Prozesse 
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Diesen Moglichkeiten stehen jedoch in der Klinischen Kindeme uropsycholo- 
gie noch viele zu iiberwindende Hindernisse entgegen: Einschrankungen er- 
geben sich fur die Klinische Kinderneuropsychologie vor allem, weil 

- fur Kinder im Vorschulalter das Repertoire neuropsychologisch-diagnosti- 
scher Verfahren insgesamt gering ist, 

- viele bewahrte psychometrische und computergestiitzte Untersuchungsver- 
fahren fur Kinder bisher noch nicht oder nur unzureichend normiert sind, 
und 

- andere Verfahren, fur die entsprechende Normen vorliegen, hinsichtlich der 
Testkonstruktion fur die neuropsychologische Diagnostik wenig brauchbar 
sind, da sie entweder verschiedene, nicht mehr differenzierbare Teilfunk- 
tionen gleichzeitig erfassen oder eine unbeeintrachtigte Wahmehmungs- 
und Bewegungsfahigkeit des Patienten voraussetzen. 

Es ergeben sich auch bedeutsame Unterschiede in der neuropsychologischen 
Diagnostik bei Kindern und Erwachsenen; bei Kindern muB bei Diagnose- 
stellung der Entwicklungsaspekt beriicksichtigt werden. Dies gilt nicht zuletzt 
auch fur Aussagen zur Prognose einer kindlichen Hirnfunktionsstorung, die 
nicht nur durch die (nachgewiesene oder angenommene) neurogene Noxe und 
das AusmaB der Hirnfunktionsstorung selbst, sondern auch durch psychoso- 
ziale EinfluBfaktoren bestimmt wird. Hierzu zahlt vor allem die Unterstiitzung 
himgeschadigter Kinder durch ihre Familie, ihre Moglichkeit zu Kontakten 
mit Gleichaltrigen und die Verfugbarkeit ambulanter Therapien in der Phase 
der Reintegration. 

Im folgenden sollen daher die Prinzipien der neuropsychologischen Diagno- 
stik (Auswahl, Anwendung, Auswertung und Interpretation bzw. „Syn- 
dromanalyse“) dargestellt und anschlieBend anhand eines Vorschlags fur ein 
Untersuchungsschema bei Kindern und Jugendlichen mit Hirnfunktions- 
storungen ausfiihrlich diskutiert werden. 

7.2 Prinzipien und Methoden der neuropsychologischen 
Diagnostik 

Die neuropsychologische Diagnostik ist in der Regel als hypothesengeleiteter 
und sequenzieller diagnostischer ProzeB organisiert, in dem verschiedene Un- 
tersuchungsmethoden zur Anwendung kommen. Dies sind insbesondere psy- 
chometrische und computergestiitzte Verfahren, aber auch standardisierte und 
halbstandardisierte Verhaltensbeobachtungen, Anamnese und Exploration 
sowie vereinzelt auch psychophysiologische Untersuchungsverfahren (vgl. 
Crawford, Parker & McKinlay, 1992; Heubrock, 1990; Lezak, 1983; Maruish 
& Moses, 1997; Vanderploeg, 1994; von Cramon, Mai & Ziegler, 1993; siehe 
Kasten 36). 
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Kasten 36: 

Schema der neuropsychologischen Diagnostik als sequenzieller diagnostischer ProzeB 
(Beispiel: Eltern lassen ihr Kind auf Empfehlung des Kinderarztes untersuchen, 
eine neurologische Diagnose liegt nicht vor). 



Fragestellung 


Beispiel 


Diagnostische Methode 


Problem des Kindes 


Antriebsschwache zu 
Hause und in der Schule 


Anamnese und Exploration mit 
den Eltern (seit wann besteht das 
Problem und wie zeigt es sich?) 


Hypothesen iiber Ursache 
des Problems 


Liegen Hinweise auf psychi- 
sche Grunderkrankung, 
Stoffwechselstorung Oder 
andere neurologische 
Funktionsstorungen vor? 


- neuropsychologische 
Exploration 
(Fragen zur Familien 
anamnese, Vorgeschichte) 

- arztliche Befunde, 
Untersuchungsheft fur Kinder 


Erhebung von Art und 
AusmaB der Funktions- 
storung 


Zeigt sich eine umschrie- 
bene Antriebsschwache 
Oder liegen andere Storun- 
gen vor, die als Antriebs- 
schwache erscheinen? 


- psychometrische und com- 
putergestutzte Untersuchung 
(Diagnostik mit Testverfahren, 
die fur Antriebsstorungen 
sensibel sind Oder andere 
Erklarungshypothesen 
absichern konnen) 

- Verhaltensbeobachtung 
(gibt es Verhaltens- 
unterschiede bei gefordertem 
Eigen- und Fremdantrieb?) 


Analyse und Synthese 
aller Einzelinformationen 


Ergeben Problemschilde- 
rung durch die Eltern, 
Vorbefunde und neuro- 
psychologische Befunde 
ein einheitliches Bild? 

LaBt sich ein neuro- 
psychologisches Syndrom 
erkennen (= umschriebene 
Storung)? 


- Auswertung der Befunde, 

- Bewertung der Befunde 
im Hinblick auf die 
Plypothesen zur Entstehung 
des Problems 
(Syndromanalyse) 


Erklarung der Probleme 


Reichen die verfugbaren 
Informationen aus, um eine 
neuropsychologsiche 
Diagnose zu stellen? 
Sollten weitere Unter- 
suchungen durchgefiihrt 
Oder veranlaBt werden? 


Neuropsychologische 
Diagnose (z. B. Storung des 
Eigenantriebs bei Verdacht 
auf Unterfunktion der Schild- 
driise), Empfehlung einer 
endokrinologischen Abklarung 


Therapievorschlag 


LaBt sich das Problem 
durch medizinische MaB- 
nahmen losen (Substitution 
von Schilddrusen-Hormon)? 
1st eine neuropsycholo- 
gische Therapie sinnvoll? 
Wie sollte diese aussehen? 


Neuropsychologische 
Verlaufsdiagnostik 
(Entwicklung von therapie- 
begleitenden Ratingverfahren 
zur Symptomentwicklung, 
Verlaufsuntersuchungen 
mit anderungssensiblen 
Testverfahren) 
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Psychometrische Diagnostik. Die Entwicklung der klassischen Hirnpatholo- 
gie mit ihrer moglichst eindeutigen hirnanatomischen Zuordnung (Lokali- 
sation) der sogenannten Werkzeugstorungen (Aphasien, Apraxien und Agno- 
sien) zur modernen Klinischen Neuropsychologie laBt sich am deutlichsten 
anhand der methodologischen Fortschritte nachzeichnen. Die zunachst aus 
vielen Einzelbeobachtungen gewonnenen Erfahrungen fuhrten spater zu ein- 
zelfallbezogenen Untersuchungsverfahren. Erst spat entwickelte sich aus 
einer engeren Zusammenarbeit von Neurologen und Psychologen das fur die 
heutige Neuropsychologie charakteristische methodische Vorgehen, das die 
Anwendung objektiver, standardisierter, reliabler und normierter Testverfah- 
ren als Routinemethode vorsieht (vgl. Orgass, 1982). Psychometrische Test- 
verfahren liegen heute fur fast alle neuropsychologischen Funktionsbereiche 
vor (vgl. die Ubersichten bei Lezak, 1995, und von Cramon, Mai & Ziegler, 
1993) und erlauben somit eine detaillierte neuropsychologische Befunderhe- 
bung. 

Neben den klassischen Kriterien der allgemeinen Testtheorie (Objektivitat, 
Standardisierung, Reliabilitat, Validitat) spielt in der neuropsychologischen 
Diagnostik die Normierung eine groBe Rolle, die sowohl einen quantitativen 
Vergleich des Patienten mit neurologisch Gesunden als auch einen Vergleich 
mit verschiedenen Patientengruppen erlaubt. Der letzte Aspekt ist insbeson- 
dere dann von Bedeutung, wenn mehrere neurologisch schwer zu diagnosti- 
zierende Erkrankungen zu ahnlichen Funktionsstorungen fiihren, die sich 
lediglich in Teilaspekten unterscheiden. Dies gilt in der Klinischen Kinder- 
neuropsychologie beispielsweise fur die verschiedenen genetischen Syn- 
drome oder fur die benignen Partialepilepsien, deren neuropsychologische 
Differentialdiagnostik noch immer viel Erfahrung und eine fundierte psycho- 
metrische Untersuchung voraussetzt. Da die psychometrische Diagnostik in 
der Klinischen Neuropsychologie sehr zeit- und kostenintensiv ist, gelten ak- 
tuelle Uberlegungen zum einen der Entwicklung testokonomischer Untersu- 
chungsverfahren und zum anderen der Anlage sorgfaltig und einheitlich stan- 
dardisierter neuropsychologischer Datenbanken aus multizentrischen Studien 
(vgl. Reynolds & James, 1997). Zukiinftige Entwicklungen werden dariiber 
hinaus auch den rehabilitativen Aspekt der diagnostischen Phase starker beto- 
nen, das heiBt, daB die psychologische Diagnostik neurologischer Erkrankun- 
gen eine deutlichere Treatment-Orientierung aufweisen und differentielle 
Faktoren der Rehabilitationsfahigkeit (Alter der Patienten, Atiologie der Er- 
krankung, generelle Prognose) beriicksichtigen wird (vgl. Heubrock & Peter- 
mann, 1997b). 

Computergestiitzte Diagnostik. Eine neuere Entwicklung in der Diagnostik 
neurologischer Erkrankungen ist die Anwendung computergestutzter Unter- 
suchungsverfahren. Diese haben sowohl die neurologische Diagnostik durch 
die Moglichkeiten bildgebender Techniken als auch die neuropsychologische 
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Diagnostik durch zeitgenaue Vorgaben von Stimuli und die zeitgetreue Mes- 
sung der Patientenreaktionen geradezu revolutioniert. Sie ersetzen nun zuneh- 
mend die bis vor kurzem noch dominierenden Papier-und-Bleistift-Verfahren, 
die mit zahlreichen Einschrankungen versehen sind: Die Durchfiihrungsob- 
jektivitat psychometrischer Testverfahren war durch Testleitereffekte oft be- 
eintrachtigt, Zeitmessungen waren haufig zu ungenau, die Auswertung der er- 
hobenen Daten war auberordentlich zeit- und personalintensiv und einige 
neuropsychologische Funktionsbereiche (z. B. Reaktionszeitmessungen, Vi- 
gilanz- und Aufmerksamkeitsparameter, Gesichtsfeldausfalle und Neglect- 
Phanomene) waren durch konventionelle Testverfahren kaum abzubilden 
(vgl. hierzu Kay & Starbuck, 1997). Die Moglichkeiten computergestutzter 
Diagnostik haben in den letzten Jahren dazu gefiihrt, dab 

- zahlreiche traditionelle neuropsychologische Papier-und-Bleistift-Verfah- 
ren in computergestiitzte Versionen transformiert worden sind, und 

- ganze Testbatterien neu entwickelt wurden, die es ermoglichen, verschie- 
dene Aspekte neuropsychologischer Funktionen genau zu untersuchen, 
schnell auszuwerten und spater auch zu Forschungszwecken statistisch zu 
verrechnen. 

Im deutschen Sprachraum gehoren das Wiener Testsystem (WTS) und die 
Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprufung (TAP; Zimmermann & Fimm, 
1993, 1994) zu den bekanntesten computergestutzten neuropsychologischen 
Routineverfahren. 

Verhaltensbezogene Diagnostik. Trotz der eindeutigen Dominanz psycho- 
metrischer und computergestutzter Untersuchungsmethoden spielen systema- 
tische Verhaltensbeobachtungen auch heute noch in der Diagnostik von Him- 
funktionsstorungen eine grobe Rolle. Dies gilt zum einen fur die Diagnostik 
friihkindlicher Hirnschadigungen bei Sauglingen, Kleinkindem und Kindern 
im Vorschulalter, bei denen psychometrische und computergestiitzte Testver- 
fahren noch nicht oder nur eingeschrankt anwendbar sind (vgl. Heubrock & 
Petermann, 1996), zum anderen aber auch fur neurologische Erkrankungen, 
deren Auswirkungen sich primar auf der Verhaltensebene zeigen. Hierzu 
gehort in erster Finie das Frontalhim-Syndrom, das die Vielzahl moglicher 
Verhaltensanderungen nach Schadigungen des Stirnhirns zusammenfaBt (vgl. 
Heubrock, 1995 a; Koch, 1994). Gerade fur Patienten mit einem Frontalhim- 
Syndrom ist charakteristisch, dab sich in der neuropsychologischen Untersu- 
chung mit standardisierten Intelligenz- und Feistungstests haufig keine oder 
nur geringfiigige Beeintrachtigungen objektivieren lassen; sehr oft weisen 
diese Patienten sogar normgerechte oder auch uberdurchschnittliche kognitive 
Einzelleistungen auf, die bei oberflachlicher Betrachtung einer schwerwie- 
genden Himschadigung zu widersprechen scheinen. Demgegeniiber treten die 
spezifischen Storungen nach frontalen Fasionen (z. B. pathologisches Imitati- 
ons- und Verwendungsverhalten, Perseverationen, Stereotypien, Planungsde- 
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fizite, BewuBtseins- und Verhaltensstorungen) oftmals erst in einer gezielten 
Verhaltensbeobachtung deutlich zu Tage, so daB Methoden der Verhaltens- 
analyse in kaum einem anderen Bereich der Klinischen Neuropsychologie 
eine derart groBe Rolle spielen wie in der Diagnostik des Frontalhirn-Syn- 
droms (vgl. Heubrock & Petermann, 1997c). 

Psychophysiologische Diagnostik. Wenngleich psychophysiologische Unter- 
suchungsmethoden in der neuropsychologischen Routinediagnostik eine 
relativ geringe Rolle spielen, so sind sie zum einen in der neurologischen 
Diagnostik unverzichtbar und sie haben in Teilbereichen der neuropsycholo- 
gischen Forschung zumindest eine Tradition und in neueren Anwendungs- 
feldern der neurologisch-neuropsychologischen Rehabilitation auch eine 
groBe Zukunft. Als Beispiele fur die Bedeutung psychophysiologischer 
Methoden konnen Untersuchungen zur funktionellen Spezialisierung der 
Hirnhemispharen gelten, die beispielsweise in Form des Wada- Tests auch 
Eingang in die klinische Diagnostik gefunden haben. Hierbei wird durch die 
Injektion des Narkotikums Natrium- Amytal abwechselnd in beide Hals- 
schlagadern eine nur wenige Minuten andauernde funktionelle Blockade der 
jeweiligen Flemisphare erreicht. Uber eine Beobachtung der dabei auftreten- 
den neuropsychologischen Funktionsausfalle wird es moglich, die cerebrale 
Dominanz fur wichtige Funktionen, die durch einen bevorstehenden neuro- 
chirurgischen Eingriff nicht beeintrachtigt werden sollen, festzustellen (vgl. 
Wada & Rasmussen, 1960). Weniger bekannte psychophysiologische Unter- 
suchungen zur neuropsychologischen Beurteilung cerebraler Reifungszu- 
stande gehen auf Luria zuriick, der unter anderem zeigen konnte, daB bei 
geistig behinderten Kindern sogar bereits eine pathologisch veranderte 
Orientierungsreaktion vorliegt (vgl. Weber, 1996). Im Vergleich zu gesunden 
Kindern, bei denen eine uber den Hautwiderstand (psychogalvanische Re- 
aktion, PGR) physiologisch meBbare Orientierungsreaktion sofort auftritt 
und erst nach etwa zehn- bis zwolfmaliger Reizdarbietung wieder ver- 
schwindet, zeigen geistig behinderte Kinder sowohl eine initial verzogerte 
als auch eine schneller erloschende physiologische Orientierungsreaktion als 
Ausdruck pathologisch veranderter Wahrnehmungs-, Aufmerksamkeits- und 
Aktivierungsprozesse. Eine direkte Verbindung psychophysiologischer 
MeBmethoden mit verhaltensmedizinischen Interventionen wurde in neuerer 
Zeit im Rahmen der neurologischen Fruhrehabilitation komatoser Patienten 
entwickelt. Durch eine Online-Registrierung basaler physiologischer Para- 
meter (u. a. Herzfrequenz, Muskeltonus, elektrodermale Aktivitat) lassen 
sich auch bei bewuBtlosen Patienten gezielte Intervention durchgefiihren 
und kontrollieren, die das Erwachen aus dem Koma beschleunigen konnen 
(vgl. Hildebrandt et al., 1996; Reuter, Linke & Kurthen, 1989; Wilson & 
McMillan, 1993). 
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Hinweis 



Eine groBangelegte Befragung amerikanischer Neuropsychologen 

(Sweet & Moberg, 1990) konnte zeigen, daB 

- die flexible Anwendung verschiedener Testbatterien fiir unterschied- 
liche Patientengruppen das haufigste Vorgehen (53,8 %) darstellt, 

- eine auf den Einzelfall bezogene flexible Anwendung verschiedener 
Testverfahren die zweithaufigste Verfahrensweise (28,6 %) kennzeich- 
net, und 

- der durchgangige Gebrauch einer Standard-Testbatterie recht selten 
(17,6%) 

anzutreffen ist. Die entscheidenden Vorteile des zunachst breit angeleg- 

ten und dadurch zeitintensiven diagnostischen Vorgehens in der Klini- 

schen Neuropsychologie bestehen darin, daB 

- auch vergleichsweise unscheinbare neuropsychologische Beeintrach- 
tigungen, die jedoch im Alltag der Patienten gravierende Auswirkun- 
gen haben konnen, entdeckt werden konnen, und 

- ein differenziertes Leistungsprofil („Syndrommuster“), das sowohl die 
beeintrachtigten als auch die erhaltenen Teilleistungen („Funktionen“) 
abbildet, wesentlich bessere Ansatzpunkte fiir die Behandlung der 
identifizierten Storungen bietet, da beispielsweise erhaltene wichtige 
Stutzfunktionen (z.B. exekutive Funktionen, intellektuelle und sprach- 
liche Funktionen) zur Kompensation beeintrachtigter Feistungen her- 
angezogen werden konnen. 



7.3 Neuropsychologische Diagnostik bei Kindern 
und Jugendlichen 

7.3.1 Indikationen zur neuropsychologischen Diagnostik 
bei Kindern und Jugendlichen 

Wahrend es nach schwerwiegenden neurologischen Erkrankungen und 
Schadel-Hirn-Traumen im Kindesalter in der Regel zu einer stationaren Re- 
habilitation kommt, in deren Verlauf dann meist auch eine neuropsychologi- 
sche Untersuchung durchgefiihrt wird, sind ambulante neuropsychologische 
Behandlungsformen nach scheinbar geringergradigen Hirnfunktionsstorun- 
gen hierzulande bislang weniger bekannt (vgl. Heubrock & Petermann, 
1999a). Gerade im Kindesalter werden vermeintlich leichte Schadel-Hirn- 
Traumen oft unterschatzt, wenn sie nicht zu erkennbaren neurologischen 
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Storungen (z.B. langanhaltender BewuBtlosigkeit, Paresen, Amnesien oder 
morphologisch nachweisbaren Defekten) gefuhrt haben. Haufig zeigen sich in 
diesen Fallen die Auswirkungen erst nach einigen Wochen oder Monaten, 
wenn das Kind den Anforderungen komplexer Leistungssituationen, etwa in 
der Schule, zunehmend nicht mehr gewachsen ist. In besonders ungunstigen 
Fallen kommt es zu einer Entwicklung, bei der die aktuelle Leistungsfdhigkeit 
des Kindes und die Anforderungen an die Leistungsfdhigkeit immer starker 
auseinanderklaffen. 

Dies gilt vor allem bei Schulkindern, deren Alltag durch bestandig wach- 
sende Anforderungen an Gedachtnisleistungen, Lernfahigkeit, Aufmerk- 
samkeit und motorische Fahigkeiten gepragt ist (vgl. hierzu Heubrock, 
1996). Ebenso dramatisch konnen sich auch mit dem Eintritt in das Schul- 
alter bis dahin unerkannt gebliebene fruhkindliche Hirnschadigungen oder 
wenig beachtete neuropsychologische Folgen genetischer Erkrankungen 
auswirken, die nicht mit deutlichen korperlichen Stigmata verbunden sind. 
Im Zweifelsfall sollte daher immer eine neuropsychologische Diagnostik 
AufschluB daruber erbringen, ob 

- bei sonst unerklarlichen, plotzlichen oder stetigen Leistungseinbruchen 
moglicherweise unerkannt gebliebene neurogene Schadigungen vorliegen 
oder 

- es als Folge von (auch scheinbar minimalen) Hirnschadigungen zu neuro- 
psychologischen Leistungsbeeintrachtigungen gekommen ist (vgl. Heubrock 
& Petermann, 1997a, 1998a). 

Teeter und Semrud-Clikeman (1997) empfehlen eine neuropsychologische 
Diagnostik bei Kindern und Jugendlichen immer dann, wenn 

- ein Schadel-Hirn-Trauma oder eine schwerwiegende neurologische Er- 
krankung (z.B. Encephalitis, Meningitis) eine neurologische Behandlung 
oder eine neuroradiologische Untersuchung nach sich gezogen hat, 

- schwerwiegende und langanhaltende Lernstorungen vorliegen, die durch 
traditionelle Forder- und TherapiemaBnahmen nicht gunstig beeinfluBt wer- 
den konnten und bei denen Hinweise auf eine neurogene Verursachung ge- 
geben sind (vgl. Heimann, 1997), 

- schwerwiegende emotionale oder Verhaltensstorungen, moglicherweise 
mit begleitenden Lernstorungen oder Entwicklungsverzogerungen, sich 
BehandlungsmaBnahmen gegenuber als resistent erweisen und 

- wenn es zu plotzlichen mnestischen, kognitiven, schulleistungsbezogenen, 
motorischen, sprachlichen oder verhaltensbezogenen Storungen oder zu 
plotzlichen Personlichkeitsveranderung kommt, die durch vorausgegan- 
gene andere psychodiagnostische Untersuchungen nicht hinreichend erklart 
werden konnten. 
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7.3.2 Elemente der neuropsychologischen Diagnostik 

in der stationaren und ambulanten Kinderneuropsychologie 

Auch die neuropsychologische Diagnostik bei Kindern und Jugendlichen ist 
als sequenzieller UntersuchungsprozeB organisiert, in dem nach Anamnese 
und Exploration, Verhaltensbeobachtungen sowie standardisierten und orien- 
tierenden Testverfahren eine „Syndromanalyse“ vorgenommen wird (Deege- 
ner, Dietel, Kassel, Matthaei & Nodi, 1992; Heubrock, 1990; Losslein & 
Deike-Beth, 1997). Anhand dieser Schritte lassen sich gestorte, aber auch un- 
beeintrachtigt gebliebene Teilleistungen sowie - daran anknupfend - gezielte 
neuropsychologische Therapieempfehlungen identifizieren. Im Kindesalter ist 
hierbei besonders der Entwicklungsaspekt zu beachten. Daher spielen in der 
neuropsychologischen Diagnostik von Kindern und Jugendlichen vor allem 
psychometrische Untersuchungsverfahren eine entscheidende Rolle, die 

- einen Vergleich der empirischen Teilleistungen des betroffenen Kindes mit 
den altersbezogenen Erwartungs- oder Normwerten erlauben ( interindivi - 
dueller Vergleich ) und 

- innerhalb des individuellen Leistungsprofils des untersuchten Kindes signi- 
fikant abweichende Testwerte aufzeigen ( intraindividueller Vergleich', vgl. 
Heubrock & Petermann, 1996). 

Fur beide Bezugssysteme haben sich innerhalb der Klinischen Neuropsycho- 
logie - in Anlehnung an das Teilleistungskonzept umschriebener Entwick- 
lungsstorungen (vgl. Kap. 6.5.1) - Abweichungen von jeweils 1,5 Standard- 
abweichungen als aussagefahig erwiesen. 

Ein allgemeines neuropsychologisches Untersuchungsschema in der Klini- 
schen Kinderneuropsychologie umfalJt mindestens die folgenden Untersu- 
chungsschritte (vgl. Abb. 39): 

Die Auswahl der einzelnen Informationsquellen und Untersuchungsverfahren 
variiert zum einen in stationaren und ambulanten Settings, sie hangt aber auch 

- von der Fragestellung, 

- vom Alter des Kindes oder Jugendlichen und 

- vom Schweregrad der Behinderung 

ab (vgl. auch Ryan, Hammond & Beers, 1998). 

So stutzt sich die Analyse von Dokumenten zur Krankengeschichte in der sta- 
tionaren Neuropsychologie vor allem auf neurologische Befundberichte, neu- 
rochirurgische Operationsberichte, Auswertungen von neurophysiologischen 
und neuroradiologischen Untersuchungen und konsiliararztliche (z. B. ophthal- 
mologische, HNO-arztliche oder endokrinologische) Diagnosen, um hieraus 
erste Hypothesen irber die zu erwartenden neuropsychologischen Funktions- 
storungen abzuleiten. Derartige Vorbefunde liegen in der ambulanten Kinder- 
neuropsychologie haufig bis zum Untersuchungszeitpunkt nicht vor. Oft sind 
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Studium vorliegender Befundunterlagen und 
anderer Informationsquellen 

i 



Neuropsychologische Anamnese 
(Eigen- und Fremdanamnese) 

i 



Neuropsychologische Exploration 
(des Kindes und erwachsener Bezugspersonen) 

I 



Orientierende Untersuchung 
wichtiger Basisfunktionen 



und 






Syndromanalyse 






Neuropsychologische Diagnose 



I 



Untersuchungsbegleitende 

Verhaitensbeobachtung 



I 

Psychometrische Untersuchung 



Abbildung 39: 

Allgemeines Untersuchungsschema in der Klinischen Kinderneuropsychologie. 



zudem die Zuweisungsdiagnosen und Problembeschreibungen recht unspezi- 
fisch, so dab hier Angaben zur friihen Entwicklungsgeschichte einer vermute- 
ten Hirnfunktionsstorung sehr breitgefachert erhoben werden miissen. Hierzu 
konnte beispielsweise die genaue Durchsicht des meist kurz „U-Heft“ oder 
„Vorsorgeheft“ genannten Untersuchungsheftes fur Kinder oder die aufmerk- 
same Lektiire von Entwicklungsberichten aus dem Kindergarten oder der Vor- 
schule bzw. von Zeugnissen aus der Grundschule gehoren. Im nachfolgend 
dargestellten Fall (siehe Kasten 37, obere Halfte) wirken sich die Merkfahig- 
keitsstorungen in den Fachern mit hohen Anforderungen an das Lemen von 
Regeln und Wissen besonders deutlich aus. 
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Kasten 37: 

Ausziige aus Zeugnissen von Kindem mit Hirnfunktionsstorungen. 



15jahriger Junge mit Storungen der Merkfahigkeit, 9. Klasse 



Pflichtunterricht 



Deutsch 


5 


Erdkunde 


Englisch 


4 


Religion 


Franzosisch 


- 


Werte und Normen 


Latein 


4 


Mathematik 


Musik 


4 


Physik 


Kunst 


2 


Chemie 


Geschichte 


3 


Biologie 


Politik 


- 


Sport 


Bemerkungen: 


H. mul3 seine Arbeitshaltung grundlegend verbessern. 



14jahriger Junge mit Zustand nach Friihgeburt (34. Schwangerschaftswoche), Sauer- 
stoffmangel wahrend der Geburt und vielfaltigen Hirnfunktionsstorungen, 7. Klasse 



Wahrend des Unterrichts war H. meist ein stiller Zuhorer, der interessiert zuhorte und versuchte, 
die verschiedenen Inhalte in sich aufzunehmen, sich aber am Unterrichtsgesprach nicht aktiv be- 
teiligte. H. fuhrte seine Hefte sauber und sie waren gut gegliedert. Um jegliches Zeichnen und 
Malen bemiihte er sich, es fiel ihm aber nicht leicht, zu exakten Zeichnungen und schonen Bil- 
dern zu kommen. In letzter Zeit kam es zunehmend vor, daB H. in seinen Bemuhungen nachlie3 
und sich eine gewisse unauffallige Faulheit einschlich. 



Auch die Variationsbreite neuropsychologischer Anamnese-Erhebungen 
kann zwischen stationaren und ambulanten Settings und auch innerhalb bei- 
der Wirkungsbereiche erheblich sein. So sind aus der stationaren Kinder- 
neurologie und -psychiatrie gemeinsame interdisziplinare ,,Aufnahme- 
gesprache“ ebenso bekannt wie fachbezogene Anamnesegesprache zu 
Beginn einer RehabilitationsmaBnahme. Auch in der ambulanten Neuropa- 
diatrie kann die Anamnese-Erhebung, an der beispielsweise eine Arztin, ein 
Neuropsychologe und eine Physiotherapeutin teilnimmt, Teil eines interdis- 
ziplinaren diagnostischen Prozesses sein. In Neuropsychologischen Ambu- 
lanzen fiir Kinder und Jugendliche wird die Anamnese dagegen meist allein 





258 



Kapitel 7 



durch den Klinischen Kinderneuropsychologen oder die Klinische Kinder- 
neuropsychologin nach einem ambulanzinternen (halb-)standardisierten 
Schema durchgefiihrt (siehe Kasten 38). 



Kasten 38: 

Schema einer Anamnese in der Klinischen Kinderneuropsychologie. 



1. Beschreibung friiher und gegenwartiger medizinischer, psychosozialer und sehulischer 
Probleme 



2. Genaue Beschreibung von Verhaltensauffalligkeiten, zum Beispiel 



- Stimmungsschwankungen, Wutausbruche 

- Abwesenheitszustande 

- Aufmerksamkeitsstorungen 

- Beziehungsstorungen (Argern, korperliche Auseinandersetzungen) 



3. Schlafstorungen 



4. Erheben der bisherigen Entwicklung, zum Beispiel 



- Schwangerschaftskomplikationen 

- Substanzmi3brauch (Drogen, Alkohol, Nikotin), Umwelttoxine 

- Geburtskomplikationen 

- Art der Geburt 

- Komplikationen nach der Geburt (Neugeborenen-Gelbsucht) 

- „Meilensteine“ der fruhkindlichen Entwicklung 

- Erkrankungen, Fieberkrampfe Oder Unfalle 



5. Familiare Belastungen, zum Beispiel 



- Vergleich mit anderen Geschwistern 

- neurologische, psychische Oder andere Storungen in der Familie 



Eine in der Klinischen Kinderneuropsychologie immer wieder diskutierte 
Frage bezieht sich auf die Teilnahme der betroffenen Kinder und Jugendlichen 
an der ausfUhrlichen neuropsychologischen Exploration. Fur eine Teilnahme 
spricht, dab das Kind aus seiner Sicht eine authentische Beschreibung von 
Beeintrachtigungen und spontanen (erfolgreichen und mibgliickten) Kompen- 
sationsversuchen im Alltag geben kann. Dagegen spricht die erhebliche psy- 
chische Belastung, die mit einer ausfiihrlichen Schilderung der alltaglichen 
Probleme und Krankungen oder aber mit der Darstellung einer (vielleicht 
ungeklarten oder mit einer ungiinstigen Prognose behafteten) Erkrankung ver- 
bunden sein kann. Eigene Erfahrungen in der ambulanten Klinischen Kinder- 
neuropsychologie sprechen eher daflir, bei jiingeren Kindem bis etwa zum 
zwolften Lebensjahr die erste Exploration mit den Eltern oder anderen Be- 
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zugspersonen allein, jedoch mit Wissen des betroffenen Kindes durchzu- 
fiihren. Die Eltern haben dann die Moglichkeiten, bei Nachfragen ihrer Kin- 
der ausfuhrlich iiber die gestellten Fragen, aber auch iiber die Atmosphare des 
Erstgespraches zu berichten und somit die nachfolgende psychometrische 
Diagnostik vorzubereiten und positiv zu beeinflussen. Oft ergibt sich spater im 
Zusammenhang mit der meist mehrstiindigen Untersuchung eine giinstige Ge- 
legenheit, das betreffende Kind oder den Jugendlichen eingehend zu explo- 
rieren (siehe Kasten 39). 



Kasten 39: 

Bewahrte Explorationsregeln in der Kinderneuropsychologie. 



Regel 


Formulierungsbeispiel 


1. Vertrauensfordernder 
Umgang mit dem Kind 


„Deine Mutter hat mir erzahlt, da3 Du 
Dich schon seit langem in der Schule 
unheimlich anstrengst und trotzdem fast 
nur schlechte Noten kriegst. Das ist 
bestimmt ganz schon schlimm fur Dich. 
Was glaubst Du, warum Dir das Lernen 
so schwerfallt?" 


2. Nicht nur Fragen stellen, sondern 
auch Informationen geben 


„lch glaube schon, da3 wir Dir da weiter 
helfen konnen. Zu uns kommen ziemlich 
viele Kinder, die alle ahnliche Schwierig- 
keiten mit dem Lernen haben wie Du. 
Manche kommen jetzt viel besser in der 
Schule klar. Damit ich mir besser vor- 
stellen kann, wie wir Dir helfen konnen, 
stelle ich Dir jetzt noch ein paar Fragen." 


3. Nicht nur nach Schwachen, 
sondern auch nach Starken und 
Vorlieben fragen 


„Nun wei3 ich, da3 Dir das Schreiben 
von Anfang an schwergefallen ist. 

Jedes Kind kann aber manches 
besonders gut, oft besser als die meisten 
anderen. Was kannst Du denn besonders 
gut?" 


4. Fragen so konkret wie moglich 
stellen 


„Du sagst, da3 Dir im Unterricht alles 
zu schnell geht. Kannst Du mir mal 
genau beschreiben, so gut Du kannst, 
was in Deinem Kopf vorgeht, wenn der 
Lehrer in der Klasse etwas Neues 
erklart?" 


5. Moglichst viele konkrete Beispiele 
geben und Situationen beschreiben 
lassen 


„Du hast mir vorhin erzahlt, da3 Du 
Malen furchterlich findest. Ich wurde 
gerne mal sehen, wie Du malst. Ich wei3, 
da3 Dir das keinen Spa3 macht, aber 
wie wurdest Du zum Beispiel ein Flaus 
malen?" 
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Orientierende Untersuchungen wichtiger Basisfunktionen beziehen sich auf 
die personlichen, zeitlichen, ortlichen und situativen Kenntnisse des Kindes, 
die Handpraferenz, grundlegende sensorische, motorische und gnostische Lei- 
stungen sowie auf Lese-, Schreib- und Rechenproben und sind immer dann er- 
forderlich, wenn die spater angewandte neuropsychologische Testbatterie 
keine einschlagigen standardisierten Untersuchungsverfahren beinhaltet oder 
wenn auf die Durchfiihrung einer solchen Testbatterie verzichtet werden soli 
(vgl. Kasten 40). 



Kasten 40: 

Beispiele orientierender Priifungen. 



Orientierung 



- Schreib mir Deinen Namen und Deine vollstandige Anschrift auf! 

- Welchen Tag haben wir heute und wie spat ist es jetzt ungefahr? 

- Kannst Du mir sagen Oder beschreiben, wo Du Dich jetzt befindest? 



Rechts-Links-Unterscheidung 



- Am eigenen Korper, einfach: Zeige mir Deine linke Hand 

- Am eigenen Korper, komplex: Zeige mit Deiner rechten Hand auf Dein linkes Auge 

- Am Gegenuber, einfach: Zeige auf mein rechtes Ohr 

- Am Gegenuber, komplex: Zeige mit Deiner linken Hand auf mein rechtes Bein 



Handpraferenz 



- Mit welcher Hand schreibst Du? (. . . putzt Du Dir Deine Zahne, . . . haltst Du den Loffel usw.) 

- Wie haltst Du einen Besen beim Fegen? 

- Mit welcher Hand ziehst Du einen Bollerwagen? 



Motorische Leistungen 



- auf einem ca. 1 0 cm breiten Teppichstreifen vorwarts und ruckwarts gehen 

- seitlich uber eine Linie hin- und herhupfen 

- Hampelmann-Sprung 



Sensorische Leistungen 



- Farben zuordnen und benennen 

- Abbildungen mit sich uberlappenden Gegenstanden erkennen 

- Beruhrungen bei geschlossenen Augen lokalisieren 



Die psychometrische Diagnostik, die den Einsatz von Papier-und-Bleistift- 
Testverfahren und computergestiitzter Untersuchungsmethoden einschlieBt, 
wird meist als der ,,harte Kern“ einer neuropsychologischen Untersuchung 
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bei Kindern und Jugendlichen angesehen, da hierdurch eine Quantifizierung 
von qualitativen Beobachtungsdaten und somit erst ein inter- und intraindivi- 
dueller Profilvergleich ermoglicht wird. Einschrankungen der Aussagefahig- 
keit ergeben sich zum einen durch die zur Zeit noch geringe Anzahl an neu- 
ropsychologischen Untersuchungsverfahren fur Kinder und zum anderen 
durch methodische Schwachen einiger Testverfahren und -batterien (vgl. 
hierzu auch Reynolds & Murdoch James, 1997). Psychometrische Testverfah- 
ren sind in der neuropsychologischen Diagnostik dort unverzichtbar, wo 

- die Komplexitdt des beobachtbaren Verhaltens keine weitere Unterschei- 
dung in distinkte Leistungs- und Verhaltensparameter mehr erlaubt, 

- die relevanten Leistungsparameter nicht mehr unmittelbar aus der Beob- 
achtung, sondern nur noch mittelbar liber eine Vielzahl an Verhaltenspara- 
metem erschlossen werden konnen und 

- die Erstellung von Fahigkeitsprq/z/en den gleichzeitigen Vergleich mehre- 
rer unterscheidbarer, aufeinander abgestimmter Einzelleistungen erfordert 
(Heubrock & Petermann, 1996; siehe Kasten 41). 



Kasten 41: 

Psychometrische Diagnostik in der Klinischen Kinderneuropsychologie. 



Situation 


Psychometrische Untersuchung 


Verhaltensweisen 




Das Kind fallt im Kindergarten als 
„ungeschickt“ beim Malen und Basteln 
auf. 


Testverfahren zur visuellen Wahrnehmung, 
zu grob-, fein- und psychomotorischen 
Fahigkeiten und zur Konzentrationsfahigkeit 


Leistungsparameter sind nicht mehr direkt beobachtbar 


Das Kind fallt nicht nur durch 
„Ungeschicklichkeit“, sondern auch 
durch weitere Leistungsminderungen 
auf Liegt eine allgemeine kognitive 
Entwicklungsverzogerung vor? 


Intelligenzniveautest 


Fahigkeitsprofil gefordert 


Verfugt das Kind liber Leistungs- 
starken, die seine Ungeschicklichkeit 
ausgleichen konnen? 


Intelligenzprofiltest 



In der untersuchungsbegleitenden Verhaltensbeobachtung werden Besonder- 
heiten der Bearbeitung psychometrischer Testverfahren registriert, die aus 
einer neuropsychologischen Perspektive Aul'schluB iiber hirnfunktionelle Pro- 
zesse geben konnen. Hierzu gehoren modalitats- oder materialspezifische 
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Aufmerksamkeitsstorungen, eine (von Beginn an oder sukzessive beobacht- 
bare) unilaterale Aufgabenbearbeitung bei eigentlich bilateralen Tatigkeiten, 
das Auftreten oder eine verstarkte Manifestation von vokalen oder motori- 
schen Tics unter StreB, eine hypotone oder hypertone Stifthaltung beim 
Schreiben oder Selbstgesprache und Kommentare, die oft Auskunft iiber 
spontan gewahlte Kodierungsstrategien geben konnen. 

Die aus alien Untersuchungsschritten gewonnenen Ergebnisse, das heiBt so- 
wohl die quantitativen als auch die qualitativen Daten, werden anschlieBend 
zu einer Syndromanalyse zusammengefaBt und fiihren schlieBlich zu einer 
neuropsychologischen Diagnose. Neuropsychologische Diagnostik wird erst 
dann zur neuropsychologischen Syndromanalyse, wenn es ihr gelingt, eine 
„genaue psychologische Analyse der Storung und die Aufdeckung der unmit- 
telbaren Ursachen fur den Zerfall des funktionellen Systems oder, anders aus- 
gedriickt, die detaillierte Bewertung des beobachtbaren Symptoms 44 (Luria, 
1992, S. 30) zu liefern. Dies gilt nicht nur fur die von Luria bevorzugt unter- 
suchten lokalen Himschadigungen, sondern ebenso auch - wenngleich dort 
schwieriger zu leisten - fur multifokale und diffuse Himschadigungen und fur 
Hirnfunktionsstorungen ohne nachweisbare cerebrale Lasionen. Die neuro- 
psychologische Syndromanalyse darf sich dabei nicht nur auf die Beschrei- 
bung relativ gut sichtbarer einzelner Symptome beschranken, sondern muB in 
einer Zusammenschau aller relevanten Datenquellen ein tiefgreifendes Ver- 
standnis „aller mit einer bestimmten Hirnschadigung bzw. Hirnfunktions- 
storung einhergehenden Verhaltensanderungen sowie die gleichzeitige Dia- 
gnose der intakt gebliebenen Funktionsbe re iche“ (Deegener et al., 1992, S. 2 1 ; 
Hervorhebung im Original) leisten. Diese ohnehin schwierige Aufgabe stellt 
in der Klinischen Kinderneuropsychologie durch das zusatzliche Einbeziehen 
der Entwicklungsdynamik neuropsychologischer Funktionen und die groBere 
Variabilitat normaler kindlicher Verhaltensspielraume eine besondere Heraus- 
forderung dar (vgl. Heubrock & Petermann, 1996, 1997a). 



7.3.3 Vorschlag fiir ein neuropsychologisches Untersuchungs- 
schema bei Kindern und Jugendlichen mit Hirnfunktions- 
storungen 

Die von amerikanischen Neuropsychologen bevorzugte flexible Anwendung 
verschiedener Testbatterien fiir unterschiedliche Patientengruppen (vgl. Sweet 
& Moberg, 1990) hat sich auch hierzulande inzwischen durchgesetzt. Fiir die 
Klinische Kinderneuropsychologie liegen bisher zwei deutschsprachige neu- 
ropsychologische Testbatterien vor (vgl. Tab. 39), die 

- Tiibinger Luria-Christensen Neuropsychologische Untersuchungsreihe fiir 
Kinder (TUKI; Deegener et al., 1993) und das 
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- Berliner-Luria Neuropsychologische Verfahren fur Kinder (BLN-K; Neu- 
marker & Bzufka, 1989), 

die jedoch mit zum Teil erheblichen testkonstruktiven Mangeln behaftet sind, so 
daB sie sich als ausschlieBliches Diagnostikum nur in Ausnahmefallen eignen. 



Tabelle 39: 

Ubersicht iiber die TUKI und die BLN-K. 



TUKI 


BLN-K 


Untertest/Funktion Aufgaben 


Untertest/Funktion Aufgaben 


1. Gesamtkorper- seitliches Hupfen, 
koordination Einbeinstand, 

Hampelmann-Sprung, 
Balancieren, Fangen 


1. Motorische Fland-, FuB- und Mund- 

Funktion bewegungen, motori- 

sches Umsetzen von 
verbalen Instruktionen 


2. Motorische Bewegungen, 

Fland- Bewegungsfolgen, 

funktionen Fingerstellungen 


2. Akustisch- Wiedergeben von 

motorische Tonfolgen und 

Funktion Rhythmen 


3. Orale Praxie Mundbewegungen 


3. Taktile und Wahrnehmen und 

kinasthetische Erkennen von 
Funktion Beruhrungen 


4. Sprachliche sprachlich instruierte 

Regulation Aufgaben wiederholen 

motorischer und durchfuhren 

Vollzuge 


4. Flohere visuelle Gegenstande und 
Funktionen Abbildungen erkennen, 

Erkennen raumlicher 
Drehungen 


5. Akustisch- Erkennen von 

motorische Tonen und Tonfolgen, 

Koordination Nachsingen 


5. Sprach- Anweisungen befolgen, 

verstandnis Laute erkennen 


6. Flohere haut- Erkennen von 

kinasthetische Beruhrungen an 
Funktionen Flanden und Armen 


6. Expressive Lesen, Benennen von 

Sprache Objekten, Nach- 

sprechen 


7. Stereognosie Objekte ohne Augen- 

kontrolle erkennen 


7. Schriftsprach- Abschreiben, Buch- 

produktion stabieren, Diktat 


8. Flohere visuelle Farbensehen, Gegen- 
Funktionen stande, Abbildungen 

und Formen erkennen 


8. Schriftsprach- Lesen, Buchstaben 

rezeption erkennen 


9. Raumliche Raumlagewahr- 

Orientierung nehmung, perspektivi- 

sches Sehen 


9. Arithmetische Erkennen, Vergleichen 

Fahigkeiten und Schreiben von Zah- 

len, Kopfrechenaufgaben 


10. Mosaiktest Muster nach 

Vorlage nachbauen 


10. Gedachtnis- kurz- und langerfristiges 

funktionen Behalten verschiedener 

Vorgaben 


1 1 . Rezeptive Aufgaben zum Wort- 

Sprache und Satzverstandnis 


1 1 . Denkprozesse Bilder ordnen, Wort- 

schatzprufung, Gemein- 
samkeiten finden 


12. Expressive Nachsprechen von 

Sprache Lauten und Worten 




13. LernprozeB Geschichte erzahlen, 

Wortreihe Satze erganzen 
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Als Hauptkritikpunkte an beiden Testbatterien werden immer wieder ange- 
merkt, dab Aufmerksamkeitsfunktionen nur unzureichend erfabt werden, und 
dab einzelne Untertestergebnisse zum Teil durch eine Addition von Punkt- 
werten aus hochst heterogenen Funktionsbereichen gebildet werden und 
somit fur die Analyse distinkter Funktionen ungeeignet sind (vgl. hierzu auch 
Losslein & Deike-Beth, 1997, S. 266ff.). 

Demgegeniiber empfiehlt sich die Anwendung einer aus verschiedenen psy- 
chometrischen Verfahren konstruierten Testbatterie, die der Logik des se- 
quenziellen diagnostischen Vorgehens folgt und aus obligatorischen und 
fakultativen Elementen besteht (siehe Tab. 40). 



Tabelle 40: 

Obligatorische und fakultative Elemente der kinderneuropsychologischen Diagnostik 
(Erlauterang: eine (,)-Verbindung kennzeichnet eine additive Verkniipfung, eine 
(/)-Verbindung kennzeichnet eine alternative Auswahl der angegebenen Verfahren). 



Studium vorliegender Befundunterlagen und anderer Informationsquellen 



— Arztbriefe, Befundberichte, Operationsberichte, Auswertungen neurophysiologischer, neuro- 
radiologischer, ophthalmologischer, HNO-arztlicher, genetischer und endokrinologischer 
Untersuchungen 

— Entwicklungsberichte aus Kindergarten und Heimen 

— Untersuchungsheft fur Kinder, ggf. auch MutterpaB 

— Schulzeugnisse 

— Gutachten uber erhohten Forderbedarf Oder Sonderschulgutachten 

— Psychologische Gutachten (z. B. Flochbegabten-Untersuchungen, Befunde nach schul- und 
erziehungspsychologischen Beratungen Oder [bei Jugendlichen] nach eignungsdiagnosti- 
schen Untersuchungen des Arbeitsamtes) 

— Schwerbehinderten-Ausweis 



Neuropsychologische Anamnese 



— Schwangerschaftsverlauf (Komplikationen, Medikamente, SubstanzmifBbrauch, psycho- 
sozialer Stre3, Unfalle) 

— Geburt (Art und Verlauf der Geburt, Komplikationen, notwendige Behandlungen) 

— postnatale Entwicklung („Meilensteine“ der kindlichen Entwicklung, aber auch Schlaf-Wach- 
Rhythmus, Ernahrung, Sauberkeitserziehung, soziale und kommunikative Entwicklung, 
Lateralitat) 

— Kindergartenzeit (Spielverhalten, bevorzugte und vermiedene Beschaftigungen, motorische 
Geschicklichkeit, Merk- und Lernfahigkeit im Alltag, Selbstandigkeit) 

— Schulzeit (Lern- und Leistungsverhalten, schulische Neigungen und Schwierigkeiten, 
Freizeitgestaltung, Bewaltigung der Flausaufgaben, Kontakt zu Mitschulern und Lehrern) 

— (bei Jugendlichen) Ausbildung (Entscheidungen zur Berufswahl, Verlauf und Ergebnisse der 
Ausbildung, Griinde fur eine vorzeitige Beendigung von Ausbildungen, Wehr- bzw. Zivildienst 
Oder „freiwilliges soziales Jahr“) 



Neuropsychologische Exploration 



— fruhere und gegenwartige Beeintrachtigungen 

— (erfolgreiche und miBlungene) spontane Kompensationsversuche 

— Ziele der Diagnostik/Therapie/Rehabilitation 
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Orientierende Untersuchung wichtiger Basisfunktionen 



— Orientierung zu Person, Situation, Zeit und Ort 

— Kulturtechniken (Lese-, Schreib- und Rechenproben unter verschiedenen Bedingungen) 

— Rechts-Links-Differenzierung 

— basale Wahrnehmungsleistungen (visuell, akustisch, olfaktorisch, haptisch) 

— Praxie (Prufung zur ideatorischen und ideomotorischen Praxie) 

— Handpraferenz 



Psychometrische Untersuchung 



— Handdominanz (H-D-T) 

— allgemeine intellektuelle Leistungsfahigkeit (CPM/SPM/APM und K-ABC/HAWIK-R/AID) 

— individuelles Leistungsprofil (K-ABC/HAWIK-R/AID) 

— sprachbezogene Funktionen (ADST/PET/HAWIK-R-VT) 

— psychomotorische Funktionen (einfache optische und akustische Reaktionslatenzen, Wahl- 
reaktionen [WRG], psychomotorische Koordination [WDG], visuomotorisches Scanning 
[ZVT]) 

— mnestische Funktionen (Merkspanne, aktive Reproduktion, Wiedererkennen, Lernverlaufe, 
Interferenzneigung [DCS, AVLT, RFT, CFT]) 

— Aufmerksamkeit und Konzentration (mindestens „geteilte Aufmerksamkeit", „Go/Nogo“, 
„visuelles Scanning" [TAP]) 

— exekutive Funktionen (WCST, KFT, Turm von Hanoi/London) 



Erganzende psychometrische und orientierende Untersuchung 



— bei Verdacht auf Neglect und/oder Hemianopsie: „Gesichtsfeld/Neglect“ (TAP), Neglect-Test 
nach Albert (1973); doppelt-simultane Stimulation (DSS), Zeichenproben 

— bei Hinweisen auf raumlich-konstruktive Storung: GAT 

— zur Differentialdiagnostik visueller, raumanalytischer und visuell-gnostischer Beeintrachti- 
gungen: VOSP 



Zur Auswahl psychometrischer Verfahren liegen im deutschsprachigen Raum 
bisher kaum einschlagige Empfehlungen vor. Die wenigen deutschsprachigen 
Gesamtdarstellungen (z. B. von Cramon, Mai & Ziegler, 1993; Sturm & Har- 
tje, 1989; Wittling, Schweiger & Roschmann, 1995) beriicksichtigen die neu- 
ropsychologische Diagnostik von Kindem kaum oder gar nicht. Deegener et 
al. (1992) beziehen sich primar auf den auch in der patientenbezogenen Dia- 
gnostik sehr experimentell und nicht-psychometrischen Untersuchungsansatz 
Lurias, dessen diagnostische Operationalisierung fur Kinder die oben disku- 
tierte TUKI darstellt. Als erste empfehlenswerte Ubersicht beschreiben die 
Arbeiten von Losslein und Deike-Beth (1997) und Melchers und Lehmkuhl 
(2000) die in der Klinischen Kinderneuropsychologie anwendbaren Testver- 
fahren und geben auch Empfehlungen fur eine diagnostische Strategic, die sich 
mit dem hier vorgestellten Untersuchungsschema teilweise deckt. 

Neben sehr subjektiven Praferenzen bei der Auswahl psychometrischer Un- 
tersuchungs verfahren, also etwa einer langjahrigen klinischen Erfahrung in 
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der Interpretation einzelner Tests, lassen sich folgende rationale Entschei- 
dungskriterien heranziehen: 

• Die Fragestellung entscheidet dariiber, ob mit einer sehr breitgefacherten 
Testbatterie ein neuropsychologisches Profilmuster ermittelt, ob durch den 
Einsatz hochspezialisierter Untersuchungsverfahren eine differentialdia- 
gnostische Abgrenzung, etwa zwischen einem Neglect und einer Hemia- 
nopsie, vorgenommen werden soil oder ob durch schulbezogene Leistungs- 
testverfahren eine Schullaufbahnempfehlung fur ein Kind mit einer LRS 
gegeben werden soli. 

• Durch das Alter des Kindes wird der Einsatzbereich vieler Testverfahren 
eingeschrankt, da Normierungen an Gesunden haufig nur fur enggefaBte 
Altersbereiche vorgenommen wurden. 

• Die Art und die Schwere einer Behinderung bzw. die allgemeine Leistungs- 
fdhigkeit des zu untersuchenden Kindes schlieBt entweder viele Testverfahren 
aus, wenn diese hohe visuelle, motorische, konzentrative oder sprachliche 
Anforderungen stellen, die das (sehbehinderte, tetraparetische, aufmerksam- 
keitsgestorte oder aphasische) Kind nicht erfiillen kann, oder sie erfordert 
Testverfahren, die auch in bestimmten (oberen oder unteren) Leistungsberei- 
chen noch gut differenzieren. 

• Auch Testmerkmale wie das Alter, Giitekriterien und Stimulusmaterial der 
Verfahren konnen die Auswahl beeinflussen. So konnen nicht mehr zeit- 
gemaBe Items, veraltete Normen, meBtheoretisch fragwiirdige oder okolo- 
gisch invalide Testverfahren die Ergebnisse einer Untersuchung verfal- 
schen und sogar unbrauchbar machen. 

• Nicht zuletzt entscheidet auch das firr eine neuropsychologische Untersu- 
chung zur Verfiigung stehende Zeitbudget irber die Auswahl der einzelnen 
Testverfahren innerhalb einer Testbatterie. 

Nachfolgend soil daher der in Tabelle 40 dargestellte Vorschlag fur ein Unter- 
suchungsschema naher erlautert werden. Hierbei soil insbesondere eine ein- 
gehendere Betrachtung derjenigen Aspekte erfolgen, die als fur die psycho- 
metrische neuropsychologische Diagnostik von Kindern und Jugendlichen 
einschlagig gelten, das heiBt von traditionellen psychometrischen Vorgehens- 
weisen abweichen. 

Neben einer Erhebung der Handprdferenz, die durch Beobachtungen oder 
(halb-)standardisierte Befragungen leicht durchfirhrbar ist, sollte auch eine 
psychometrische Erfassung der Leistungsdominanz beider Hande erfolgen. 
Vor allem in Fallen, in denen eine Ambidextrie oder eine pathologische Links- 
handigkeit vorliegt, wird den betroffenen Kindern in der Vorschulzeit eine 
Praferenz fur zumeist die rechte Hand nahegelegt, die jedoch mit der Lei- 
stungsdominanz, das heiBt der tatsachlichen Geschicklichkeit, Schnelligkeit 
und Kraft, nicht immer ubereinstimmt. Auch diskrete Halbseitenlahmungen, 
die sich nicht in einer beobachtbaren Schonhaltung oder in einem Latera- 
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litatswechsel niedergeschlagen haben, kommen bisweilen in der psychometri- 
schen Erfassung der Leistungsdominanz zum Ausdruck. Derartige Ergebnisse 
spielen sowohl in der Syndromanalyse als auch in bezug auf daraus resultie- 
rende Therapieempfehlungen eine Rolle und sollten daher psychometrisch ab- 
gesichert werden (siehe Abb. 40). 




Abbildung 40: 

Beispielaufgaben aus dem Hand-Dominanz-Test (H-D-T). 



In der Klinischen Kinderneuropsychologie werden Intelligenztestverf&hren 
nur selten mit dem Ziel durchgefuhrt, ein Gesamttestergebnis (IQ) zu erheben. 
Gesamttestresultate konnen in Einzelfallen zur Beurteilung der Differenz zu 
einem bekannten pratraumatischen oder pramorbiden Leistungsniveau nach 
kritischen Ereignissen, etwa nach Himtumoroperationen oder Schadel-Him- 
Traumen, sowie als Beitrag zu Plazierungsentscheidungen, beispielsweise zur 
Wahl der Sonderschule fur geistigbehinderte oder fur lernbehinderte Kinder, 
herangezogen werden. Wesentlich haufiger dienen Intelligenztestverfahren je- 
doch einer ersten Profilanalyse; sie dienen also als Screening- Verfahren und 
somit der Hypothesenbildung im weiteren Verlauf der neuropsychologischen 
Diagnostik. Hierbei spielt freilich die Auswahl eines geeigneten Intelligenz- 
profiltests eine entscheidende Rolle. In der Klinischen Kinderneuropsycholo- 
gie hat sich inzwischen die Anwendung der K-ABC als Routineverfahren 
weitgehend durchgesetzt (vgl. hierzu auch Heubrock & Petermann, 1996; 
siehe Tab. 41). 
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Tabelle 41: 

Uberblick liber die Untertests der K-ABC. 



Untertest 


Altersbereich 


Aufgabe 


1. Zauberfenster 


2,6— 4;1 1 


Erkennen und Benennen eines nurteilweise 
sichtbaren Objektes 


2. Wiedererkennen 
von Gesichtern 


2 , 6—4 ; 1 1 


Wiederkennen von Gesichtern auf Gruppenfotos 


3. Handbewegungen 


2;6— 1 2;5 


Wiederholen von Handbewegungen des 
Untersuchers 


4. GestaltschlieBen 


2;6— 1 2;5 


Benennen Oder Beschreiben von unvollstandigen 
Abbildungen 


5. Zahlen 

nachsprechen 


2;6-12;5 


Wiederholen von Zahlenfolgen 


6. Dreiecke 


4;0— 1 2;5 


Nachbauen von Vorlagen 


7. Wortreihe 


4;0— 1 2;5 


Vorgesprochene Gegenstande durch Zeigen 
auf Bilder in ihrer Reihenfolge wiedergeben 


8. Bildhaftes Erganzen 


5;0— 1 2;5 


Analogien herstellen 


9. Raumliches 
Gedachtnis 


5;0— 1 2;5 


Bildhafte Anordnungen aus der Erinnerung 
wiedergeben 


10. Fotoserie 


6;0— 1 2;5 


Handlungsfolgen auf Fotos richtig ordnen 


1 1 . Wortschatz 


2;6-4;1 1 


Abgebildete Gegenstande benennen 


12. Gesichter und Orte 


2;6— 1 2;5 


Bilder von Menschen und Orten lernen 


13. Rechnen 


3;0-12;5 


Eingekleidete Rechenaufgaben 


14. Ratsel 

15. Lesen/ 
Buchstabieren 


3;0— 1 2;5 
7 ;0— 1 2;5 


Fragen zum Allgemeinwissen 

Lautes Lesen von Buchstaben und Wortern 


16. Lesen/Verstehen 


7 ;0— 1 2;5 


Instruktionen lesen und gestisch darstellen 



Abweichend hiervon kann es jedoch fur die Auswahl des HAWIK-R zwei ra- 
tionale Begriindungen geben: 

- Zum einen empfiehlt sich die Durchfiihrung des HAWIK-R in denjenigen 
Fallen, in denen Kinder bereits mit der K-ABC voruntersucht worden sind, 
um Ubungseffekte durch eine Wiederholung der Untersuchung mit demsel- 
ben Testverfahren zu vermeiden; 
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- zum anderen konnten Heubrock und Lahusen (1994) zeigen, daB die beiden 
Intelligenztestverfahren HAWIK-R und AID in der Klinischen Kinderneu- 
ropsychologie als Paralleltests gelten konnen, so daB sich im Hinblick auf 
spatere Verlaufsuntersuchungen die Durchfiihrung des HAWIK-R anbieten 
kann (vgl. Tab. 42). 



Tabelle 42: 

Gegenliberstellung von HAWIK-R und AID (nach Heubrock & Lahusen, 1994). 



HAWIK-R 


AID 


Untertest 


Aufgabe 


Untertest 


Aufgabe 


1. Allgemeines 
Wissen 


Fragen zu Allgemein- 
bildung und Fakten- 
wissen 


1. Alltagswissen 


Fragen zu Sach- 
kenntnissen fiber 
alltagliche Inhalte 


2. Bilder 
erganzen 


Identifizieren fehlender 
Details bei Zeichnungen 


2. Realitats- 
sicherheit 


Fehlende Details in 
Zeichnungen erkennen 


3. Rechnerisches 
Denken 


Textaufgaben 


3. Angewandtes 
Rechnen 


Textaufgaben 


4. Bilder ordnen 


Ordnen von 
Bildergeschichten 


4. Soziale und 
sachliche 
Folgerichtigkeit 


Ordnen von 
Bildergeschichten 


5. Zahlen 

nachsprechen 


Wiederholen von 
Zahlenreihen 


5. Unmittelbares 
Reproduzieren - 
numerisch 


Wiederholen von 
Zahlenreihen 


6. Wortschatz- 
Test 


Erklaren bzw. 
Definieren von 
Begriffen 


6. Synonyme 
finden 


Nennen eines 
Synonyms 


7. Zahlen- 
Symbol-Test 


Zahlen durch Symbole 
erganzen bzw. 
Vervollstandigen von 
Symbolen 


7. Kodieren und 
Assoziieren 


Graphische Symbole 
Objekten zuordnen 
und zeichnen 


8. Figuren legen 


Puzzleteile nach 
Vorlage zusammen- 
setzen 


8. Antizipieren und 
Kombinieren - 
figural 


Puzzle-Teile 
zusammensetzen ohne 
Information fiber die 
entstehende Figur 


9. Gemeinsam- 
keiten finden 


Oberbegriffe und 
Gemeinsamkeiten 
zu Begriffen finden 


9. Funktionales 
Abstrahieren 


Oberbegriffe Oder 
Gemeinsamkeiten 
zu Begriffen finden 


10. Mosaik-Test 


Wurfelmuster nach 
Vorlage zusammen- 
setzen 


10. Analysieren und 
Synthetisieren - 
abstrakt 


Wurfelmuster nach 
Vorlage zusammen- 
setzen 


11. Allgemeines 
Verstandnis 


Fragen zur praktischen 
Urteilsfahigkeit und zu 
Ursache-Wirkung- 
Zusammenhangen 


1 1 . Soziales Erfassen 
und sachliches 
Reflektieren 


Fragen zu sozialem 
Verhalten und zu 
gesellschaftlichen 
Zusammenhangen 
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Unser Vorschlag fur ein Untersuchungsschema sieht zudem die obligatorische 
Durchfiihrung von zwei verschiedenen Intelligenztestverfahren vor, von 
denen eines aus der Gruppe der mehrdimensionalen Profiltest- Verfahren (z. B . 
K-ABC, HAWIK-R oder AID) und das andere aus der Gruppe der sprach- 
freien Intelligenztests (z. B. CPM, SPM, APM, CFT 20 oder S.O.N.-R.) stam- 
men sollte. Diese Empfehlung basiert auf dem Effekt der Kontrastierung, der 
durch eine Gegeniiberstellung beider Verfahren ermoglicht wird. Gesamter- 
gebnisse aus mehrdimensionalen Intelligenztests kommen zwar durch eine 
Addition verschiedener Teilleistungen zustande, in die auch eine Zeitkompo- 
nente (Punktgewinne bei schneller Aufgabenbewaltigung) eingeht und die 
daher ein „strengeres“ IntelligenzmaB zu sein scheinen, sie ermoglichen vie- 
len Kindern jedoch auch die Anwendung spontaner Kompensationsstrategien, 
so daB Funktionseinschrankungen in einzelnen Untertests nicht immer deut- 
lich erkennbar werden (siehe Kasten 42). Die in der Regel auf visuellem Sti- 
mulusmaterial basierenden sprachfreien Intelligenztests erschweren eine der- 
artige Kompensation und konnen daher in manchen Fallen aufschluBreicher 
sein. Auf diese Weise sind auch Testprofile bei Kindern mit Hirnfunktions- 
storungen zu erklaren, in denen beispielsweise das Ergebnis des HAWIK-R 
besser ausfallt als die Gesamtleistung im sprachfreien Intelligenztest SPM. 



Kasten 42: 

Kontrastierung in der neuropsychologischen Diagnostik. 



Intelligenz 


Intelligenzprofilverfahren mit Sprachbezug 
und Zeitkomponente (K-ABC, HAWIK-R, AID) 


Intelligenztest ohne Sprachbezug und 
Zeitkomponente (SPM, CPM, APM, CFT 20) 


Merkfahigkeit 


visuell-figurale Merk- und Lernfahigkeit (DCS) 


auditiv-verbale Merk- und Lernfahigkeit (AVLT) 


Basale Informationsverarbeitung 


Einfache optische Reaktionslatenzen 
(Wiener Reaktionsgerat) 


einfache akustische Reaktionslatenzen 
(Wiener Reaktionsgerat) 


Optische, raumliche und Sprachverarbeitung 


visuelle Objekt- und Raumwahrnehmung 
(VOSP) 


Verstandnis und Ausdruck von Sprache auf 
Laut-, Wort- und Satzebene in alien Modalitaten 
(Horen, Lesen, Sprechen und Schreiben; ADST) 


Psychomotorisches Tempo und Antrieb 


Routineaufgabe mit hohem Eigeriantrieb 
(ZVT) 


Koordinationsaufgabe mit hoher Fremdanregung 
(Aktionstestserie am Wiener Determinations- 
gerat) 
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Obwohl das LPS bereits fur Kinder im Grundschulalter normiert ist, bestehen 
gegen seine Anwendung als mehrdimensionaler Intelligenztest in der Klini- 
schen Kinderneuropsychologie groBe Bedenken. Das Stimulusmaterial be- 
schrankt sich nicht nur ausschlieBlich auf die visuelle Modalitat, erlaubt also 
keine Unterscheidung zwischen auditiver und visueller Informationsverarbei- 
tung, sondern es stellt aufgrund der Gestaltung des Materials und der Testbo- 
gen sehr hohe Anforderungen an die schnelle und detailgenaue visuelle Ana- 
lyse, so daB Kinder mit bisher nicht erkannten visuellen Analysestorungen, 
etwa bei Hemianopsien oder Neglect-Syndromen, vollstandig versagen kon- 
nen, ohne daB die Ursache hierfiir erkennbar wird. 

Auch wenn die psychometrische Untersuchung psychomotorischer Funktio- 
nen ohne eine apprarativ aufwendige und damit kostenintensive Ausstattung 
nicht moglich ist, halten wir eine obligatorische Diagnostik der einfachen (op- 
tischen und akustischen) Reaktionslatenzen, der Wahlreaktionen und komple- 
xer psychomotorischer Koordinationsleistungen fur unverzichtbar. So hat die 
Diskussion der neuropsychologischen Spatfolgen von Schadel-Hirn-Traumen 
(Kap. 6.2.2) gezeigt, daB es hier bereits nach sehr leichten und nur voriiberge- 
henden Himfunktionsstorungen zu einer pathologischen Veranderung basaler 
psychophysiologischer Orientierungs- und Habituationsprozesse koinmen 
kann. Sie sind sogar noch im Abstand von mehreren Jahren nach dem kriti- 
schen Ereignissen nachweisbar, sofern die herangezogenen Untersuchungs- 
methoden hinreichend sensibel sind. Aus der klinischen Erfahrung sind meh- 
rere Falle bekannt, in denen zunachst nicht weiter beachtete minimale 
Schadel-Him-Traumen auch nach langen Zeitraumen in zum Teil extrem ver- 
zogerten Reaktionslatenzen objektivierbar waren und mit den aus dem Alltag 
berichteten Vigilanzstorungen korrelierten, die jedoch in weniger sensiblen 
Testverfahren nicht abbildbar waren. 

Eine Kontrastierung der Ergebnisse aus der Erfassung der unimodalen Reakti- 
onslatenzen mit den Messungen der multimodalen Wahlreaktionen hat sich 
zudem in der neuropsychologischen Diagnostik von frontalen Dysregulationen 
als auBerordentlich aussagefahig erwiesen. Bei Kindern mit Frontalhirn-Syn- 
dromen und einer Teilgruppe von Kindern mit einem Hyperkinetischen Syn- 
drom zeigt sich immer wieder, daB diese uberdurchschnittlich schnelle unimo- 
dale Reaktionszeiten aufweisen, bei der Messung der Wahlreaktionen jedoch 
auch eine uberdurchschnittlich hohe Fehlerquote zeigen, die auf Defizite in der 
selektiven Hemmung neuronaler Impulse zuriickzufuhren sind. Diskrepanzen 
zwischen altersgerechten einfachen Reaktionslatenzen und verzogerten Wahl- 
reaktionszeiten zeigen sich haufig auch nach Himfunktionsstorungen mit 
rechts-parietaler Lokalisation, nach denen die multimodale Integration in der 
Reizverarbeitung nur noch eingeschrankt gelingt. 

Auch die computergestutzte Erfassung komplexerer psychomotorischer Ko- 
ordinationsprozesse sollte immer zur Kontrastierung mit anderen psychomo- 
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torischen Funktionskomponenten herangezogen werden. So konnen sich bei 
einem Vergleich der Ergebnisse in der komplexen Aktionstestserie fur Kinder 
am Wiener Determinationsgerat (WDG) mit den Resultaten visuomotorischer 
Scanningprozesse im Zahlen-Verbindung-Test (ZVT; siehe Abb. 41) funktio- 
nell bedeutsame Unterschiede in beide Richtungen ergeben: 

• Kinder mit einer hirnfunktionell bedingten Antriebsschwache und einem 
verminderten allgemeinen Arousal sind durch die starke Fremdanregung 
der Testbedingungen im WDG haufig zu einer Uberwindung ihrer An- 
triebsschwache in der Lage, wahrend ihnen dies nicht gelingt, wenn die 
Testbedingungen, wie im ZVT, ein hohes AusmaB an selbstgesteuertem 
Eigenantrieb erfordern. Auch diese Kontrastierung zeigt sich oft bei einer 
Hypothyreose durch eine congenitale Agenesie der Schilddriise. 

• Demgegeniiber schneiden Kinder mit einer visuomotorischen Beeintrachti- 
gung, die sich oft in einem verzogerten visuellen Scanning ausdriickt, in der 
zeitabhangigen Suchaufgabe des ZVT schlechter ab, wohingegen sie bei 
weniger eingeschranktem Suchfeld, wie dies bei der Reizprasentation des 
WDG der Fall ist, deutlich schneller sein konnen. 



OBUNGSAUFGABE 1 
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Abbildung 41: 

Beispielaufgabe aus dem Zahlen-Verbindungs-Test (ZVT). 



Der Effekt der Kontrastierung, das heiBt die Gegeniiberstellung von Testver- 
fahren mit einem vergleichbaren Untersuchungsformat und einem Unter- 
schied ausschlieBlich in der relevanten Modalitat oder einer anderen ProzeB- 
komponente, kann bei Kindern und Jugendlichen auch in der Diagnostik 
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mnestisclier Funktionsstorungen systematisch genutzt werden. Flier liegen mit 
dem DCS und dem AVLT zwei Merk- und Lernfahigkeitstestverfahren vor, die 
neben der unmittelbaren Merkspanne auch Lernverlaufsparameter erfassen 
und die sich lediglich in der material- und modalitatsspezifischen Stimulus- 
vorgabe unterscheiden (siehe Tab 43). 



Tabelle 43: 

Gegeniiberstellung von DCS und AVLT. 



DCS 



AVLT 



Anforderung 



Visuell-figurale Merk- und 
Lernfahigkeit 



Auditiv-verbale Merk- und 
Lernfahigkeit 



Durchfiihrung 



Neun Stimuluskarten mit Mustern 
werden gezeigt. Das Kind legt alle 
erinnerten Muster mit Holzstabchen 
so genau wie moglich nach. Dieser 
Vorgang wird maximal funfmal 
wiederholt Oder vorher beendet, 
wenn das Kind alle Muster richtig 
gelegt hat. 



15 Worter werden vorgelesen 
und abgefragt. Nach funf 
Durchgangen wird eine neue 
(Interferenz-)Wortliste vorgelesen 
und abgefragt, anschlieRend wird 
die erste Wortliste ohne erneute 
Vorgabe erfragt. 



Stimulus- 

vorgabe 

(Beispiele) 




Liste A: 

Trommel, Vorhang, Glocke, 
Kaffee, Schule, Eltern, Mond, 
Garten, Hut, Bauer, Nase, Ente, 
Farbe, Haus, FluR 

Liste B: 

Tisch, Forster, Vogel, Schuh, 
Ofen, Berg, Brille, Handtuch, 
Wolke, Boot, Lamm, Pistole, 
Bleistift, Kirche, Fisch 



Es ist jedoch zu beachten, daB sowohl das DCS als auch der AVLT nicht aus- 
schlieBlich Merk- und Lernfahigkeitsparameter erfassen, sondern durch 
weitere Funktionsstorungen beeinfluBt werden konnen. Fur das DCS gilt 
dies vor allem fur rdumlich-konstruktive Storungen, die hier oft durch eine 
hohe Anzahl an insgesamt reproduzierten Items bei gleichzeitig hoher 
Fehlerzahl durch Drehungen, Klappungen und andere raumliche Entstel- 
lungen auffallen. Demgegeniiber zeigen Kinder mit einer visuell-figuralen 
Merkfahigkeitsstorung eine von Beginn an sehr geringe Reproduktionsrate, 
die auch im weiteren Verlauf nicht wesentlich gesteigert werden kann. In 
den Fallen, in denen der Verdacht besteht, daB Minderleistungen im DCS 
durch eine raumlich-konstruktive Storung verursacht worden sind, besteht 
die Moglichkeit, die visuell-figurale Lernfahigkeit des Kindes durch den 
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Recurring Figures Test (RFT) zu erfassen, der zwar ebenfalls eine sukzes- 
sive steigende Informationsmenge, jedoch keine aktive Reproduktion ver- 
langt (siehe Abb. 42). 



00 ) 



leicht verbalisierbarer schwer verbalisierbarer 

Stimulus Stimulus 

Die Aufgabe besteht darin, aus 160 Stimuluskarten diejenigen wiederzuerkennen, die zuvor 
bereits vorkamen. 




Abbildung 42: 

Beispielaufgaben aus dem Recurring Figures Test (RFT). 



Der AVLT ist dagegen naturgemafi auch fur rezeptive Sprachstorungen sensi- 
bel, die vor allem durch eine geringe Anzahl an insgesamt reproduzierten 
Items mit einer gleichzeitig hohen Quote an phonematischen Paraphasien er- 
kennbar werden (vgl. Kasten 43). 



Kasten 43: 

Beispiel einer rezeptiven Sprachstorung mit phonematischen Paraphasien 

im AVLT. 



AVLT- Stimulusliste 



Trommel, Vorhang, Glocke, Kaffee, Schule, Eltem, Mond, Garten, Hut, Bauer , Nase, Ente, 
Farbe, Haus, FluB. 



Reproduktionen im ersten Lerndurchgang 



FluB, Eltem, Blase , Baum. 
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In diesem Fall ist die geringe Reproduktionsrate des untersuchten Kindes 
durch dessen angestrengtes Bemiihen um eine genaue sprachliche Dekodie- 
rung zu erklaren, wobei die phonematischen Fehler (/Vase — > Blase, Bailor — > 
Baum) erkennen lassen, daB es sich nicht um Konfabulationen, sondern um 
eine auditive Spractiverstandnisstorung handelt. 

Auch heute noch wild in der klinischen Praxis vielfach der Benton-Test so- 
wohl in seiner Wahlform als auch in der Zeichenform angewandt, obwohl 
dieser aus testtheoretischer Sicht unzulanglich ist. Probleme ergeben sich in 
der Diagnostik von Kindern mit Hirnfunktionsstorungen insbesondere 
dann, wenn ein abweichendes Testergebnis in der Zeichenform des Benton- 
Tests entweder als genereller ,,Nachweis“ einer Hirnschadigung oder als vi- 
suelle Merkfahigkeitsstorung interpretiert wild (vgl. hierzu die Diskussion 
des MCD-Konzeptes in Kap. 5.2.1). In der klinischen Praxis hat sich immer 
wieder gezeigt, daB Kinder mit einer visuell-analytischen oder einer raum- 
lich-konstruktiven Stoning Minderleistungen in der Reproduktion der visu- 
ellen Vorlagen erzielen, obwohl sie diese erinnern konnen. Aufgrund dieser 
Kontamination durch raumlich-konstruktive Funktionen sollte der Benton- 
Test nicht angewandt werden. Bei Kindern, bei denen nachweislich weder 
eine visuell-analytische noch eine raumlich-konstruktive Stoning vorliegt, 
ist dagegen der Complex-Figures-Test (CFT) anwendbar, der zudem eine 
Unterscheidung in verschiedene ProzeBkomponenten (unmittelbare Repro- 
duktion und verzogerte Wiedergabe nach verschieden langen Intervallen) 
erlaubt. 

Auch die neuropsychologische Diagnostik von Aufmerksamkeits- und Kon- 
zentrationsstdrungen war bis vor kurzem nur sehr unzulanglich moglich. 
Am haufigsten wurde der Aufmerksamkeits-Belastungs-Test (Test „d2“) an- 
gewandt, fiir den aus einer neuropsychologischen Perspektive jedoch ahnli- 
che Bedenken gelten, wie sie etwas we iter oben fiir das LPS formuliert wor- 
den sind: Die Testvorlage mit einer Vielzahl kleingedruckter und einander 
sehr ahnlicher visueller Stimuli erfordert neben einer generellen Normal- 
sichtigkeit auch eine zuverlassige visuelle Diskriminationsfahigkeit, so daB 
Kinder mit einer Lese-Rechtschreibstorung und visuell-analytischen Funkti- 
onsstorungen oft iiberfordert sind. Auch Kinder mit einer motorischen Be- 
eintrachtigung schneiden im Test „d2“ haufig schlecht ab, ohne daB ihre 
Aufmerksamkeit eingeschrankt ware. Kinder und Jugendliche mit einem 
Frontalhirn-Syndrom erzielen im Test „d2“ in der Regel eine hohe Anzahl an 
insgesamt bearbeiteten Zeichen (GZ), wobei es hierbei allerdings auch zu 
einer iiberproportional hohen Fehlerquote (GZ-F) kommt, die in der Ge- 
samtbewertung (GZ-F) oft zu einem numerisch unauffalligen Gesamtresul- 
tat fiihrten (vgl. Abb. 43). 
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Abbildung 43: 

Beispiel einer iibereilten und fehlerhaften Bearbeitung des Tests „d2“ bei einem 
Jugendlichen mit einem Frontalhirn- Syndrom ( Erlauterung : Nachtraglich durch ein „X“ 
gekennzeichnete Zeichen wurden vom Pb. „iibersehen“, durch ein □ markierte Zeichen 
wurden falsch angestrichen; die Fehlerquote betragt insgesamt 29,9 %). 



Mit der Veroffentlichung der TAP steht nunmehr auch fur die Klinische 
Kinderneuropsychologie ein umfangreiches computergestiitztes Instrumen- 
tarium zur Diagnostik aller relevanten Aufmerksamkeitsparameter zur Ver- 
fiigung; Einschrankungen ergeben sich derzeit noch dadurch, daB lediglich 
fur einige Untertests abgestufte Altersnormen zum einen fur Kinder zwi- 
schen sechs und zehn Jahren (Foldenyi, Tagwerker-Neuenschwander, Gio- 
vanoli, Schallberger & Steinhausen, 1999) und zum anderen fur Kinder zwi- 
schen neun und zwolf Jahren (Kunert, Derichs & Irle, 1996) veroffentlicht 
wurden (vgl. Kasten 44). 

Die neuropsychologische Diagnostik exekutiver Funktionen stellt in der Kli- 
nischen Kinderneuropsychologie bis heute eine besonders groBe Herausfor- 
derung dar. Als Beispiele fur Krankheitsbilder, bei denen es zu gravieren- 
den Storungen der internen Verhaltensplanung und -kontrolle kommt, die 
neben weiteren Aspekten als exekutive Funktionen zusammengefaBt wer- 
den, konnen das meist durch Schadel-Hirn-Traumen verursachte Frontal- 
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hirn-Syndrom, das Hyperkinetische Syndrom (vgl. Kap. 6.4.3) und das Tou- 
rette-Syndrom (vgl. Kap. 6.4.2) gelten. Die neuropsychologische Diagnostik 
exekutiver Funktionen ist deswegen besonders schwierig, weil sich die cha- 
rakteristischen Beeintrachtigungen haufig lediglich in komplexen Situatio- 
nen zeigen und sich somit in traditionellen psychometrischen Testverfahren 



Kasten 44: 

Uberblick iiber die TAP mit Kennzeiehnung der fiir Kinder normierten Untertests. 



Untertest 


Aufmerksamkeits-Konstrukt 


Kindernormen 


6-10 Jahre 


9-12 Jahre 


1 . 


Alertness 


Allgemeine Reaktionsbereitschaft 


4 


4 


2. 


Arbeitsgedachtnis 


Kontrolle des Informationsflusses 
durch den Kurzzeitspeicher 




4 


3. 


Augenbewegung 


Effektivitat und Organisation der 
visuellen Analyse 






4. 


Gesichtsfeld/Neglect 


Gesichtsfeld/Neglect 






5. 


Geteilte 

Aufmerksamkeit 


Geteilte Aufmerksamkeit 
visuell/akustisch 


4 


4 


6. 


Go/Nogo-Test 


Prufung der selektiven Reaktions- 
fahigkeit 


4 


4 


7. 


Inkompatibilitat 


Interferenzneigung 


4 


4 


8. 


Intermodaler 

Vergleich 


Sequenzielle Verarbeitung 
akustischer und optischer Reize 




4 


9. 


Reaktionswechsel 


Flexibilitat im Wechsel des 
Aufmerksamkeitsfokus 


4 


4 


10. 


Verdeckte Aufmerk- 
samkeitsverschiebung 


wie 9, ohne Augenbewegungen 






11. 


Vigilanztest 


Aufrechterhalten der Aufmerksamkeit 


4 




12 . 


Visuelles Scanning 


Visuelles Abtasten des Gesichtsfeldes 


4 


4 



nur schwer nachweisen lassen. Als fiir exekutive Funktionen besonders sen- 
sibles Testverfahren gilt weithin der Wisconsin Card Sorting Test (WCST; 
vgl. hierzu Koch, 1994), der auch bei Kindern im Grundschulalter durch- 
fiihrbar ist und die kognitive Flexibilitat erfaBt. Die Arbeitsgruppe um 
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Rothenberger (1996b) hat eine computergestiitzte Version des WCST, den 
„Kognitiven Flexibilitats-Test" (KFT, nicht zu verwechseln mit dem „Ko- 
gnitiven Fahigkeitstest") entwickelt, der jedoch erst in einer noch nicht ver- 
offentlichten, experimentellen Version vorliegt (Ille, Kapitza & Vogelsang, 
o. J.; siehe Abb. 44). 




Das Kind hat Abbildungen einer von drei Kategorien (Farbe, Anzahl, Form) zuzuordnen. Es 
mul3 dabei uber Ruckmeldungen (richtig, falsch) herausfinden, welche Kategorie fur die 
jeweilige Abbildung gilt. Nach mehreren richtigen Zuordnungen andert sich die Kategorie. 
Gezahlt werden die erkannten Kategorien, die Gesamt- und Wiederholungsfehler (Perse- 
verationen). 



Abbildung 44: 

Beispielaufgabe aus dem Kognitiven Flexibilitats-Test (KFT). 



Als weitere einschlagige Untersuchungsverfahren gelten der „Turm von 
Hanoi" und der „Turm von London", die aus mehrschrittigen Planungsaufga- 
ben mit festgelegten Regeln bestehen und ebenfalls in vereinfachter Form bei 
Kindern eingesetzt werden konnen (vgl. die Ubersicht bei Losslein & Deike- 
Beth, 1997, S. 237ff.). Da die Spezilitat dieser Untersuchungsverfahren je- 
doch derzeit noch umstritten und die Beschaffung der Testverfahren nicht pro- 
blemlos ist, empfiehlt sich derzeit die Verwendung eines standardisierten 
Verhaltensanalyse-Schemas (vgl. Heubrock, 1995a; Heubrock & Petermann, 
1997c, 1997d; vgl. auch Kasten 47 in Kap. 9.4), in dem die verschiedenen Ver- 
haltensauswirkungen exekutiver Funktionsstorungen problemspezifisch er- 
faBt und kategorisiert werden konnen. 

Wie in der Besprechung des Storungsbildes der Balkenagenesie (vgl. 
Kap. 4.4.2) ausfiihrlich gezeigt, konnen Hemianopsien und (bisweilen sogar 
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atypische) Neglect-Syndrome auch im Kindesalter vorkommen. Wie bei Er- 
wachsenen ist es hierbei nicht immer leicht, eine Hemianopsie von einem 
visuellen Neglect-Syndrom abzugrenzen, bei dem eine umfassende Auf- 
merksamkeits- und Reprdsentationsstdrung fur visuelle Stimuli einer Kor- 
per- und Raumhalfte besteht (vgl. hierzu Kerkhoff et al., 1993; Losslein & 
Deike-Beth, 1997, S. 180ff.). Bei einem Neglect-Syndrom handelt es sich 
nicht um eine Storung der Wahrnehmung. Dies wird in Kinderzeichnungen 
deutlich, in denen bekannte Objekte aus der Erinnerung gezeichnet werden 
sollen; auch hier wird eine der beiden Raumhalften „vernachlassigt“, so 
daB es zu charakteristischen unvollstandigen Darstellungen kommt (vgl. 
Abb. 45). 
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Abbildung 45: 

Beispiele fur Zeichnungen von Kindern mit einem visuellen Neglect-Syndrom 
(aus Koster-Wais & Wais, 1981). 



Neben Mai- und Zeichenproben kann eine differentialdiagnostische Abgren- 
zung zwischen einer Hemianopsie und einem visuellen Neglect seit kurzem 
auch durch eine psychometrische Untersuchung mit dem Untertest „Ge- 
sichtsfeld/Neglect“ der TAP erfolgen, fiir die allerdings derzeit noch keine 
Kindernormen vorliegen. Die Differentialdiagnostik beruht auf dem Extink- 
tionsphdnomen, demzufolge ausschlieBlich Probanden mit einem Neglect 
bei doppelt-simultaner Stimulation (DSS), das heiBt bei gleichzeitiger Reiz- 
prasentation in beiden Gesichtsfeld- oder Raumhalften, selektiv nur den Sti- 
mulus in einer Gesichtsfeldhalfte „ignorieren“. Das Prinzip der DSS laBt 
sich auch bei taktilen Neglect-Phanomenen anwenden, indem das Kind 
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gleichzeitig bei geschlossenen Augen an beiden Handen, Armen oder Beinen 
beriihrt wird, wobei auch hier nur einer der beiden taktilen Stimuli „wahrge- 
nommen“ wird. Eine Einschrankung der taktilen DSS ergibt sich allerdings 
bei Kindern mit halbseitigen Sensibilitatsstorungen, bei denen ein taktiler 
Neglect in der Akutphase generell selten diagnostiziert werden kann. Die 
Uberpriifung eines akustischen Neglects kann - ebenfalls unter Heranziehung 
des Extinktionsphanomens bei der DSS - auch durch eine bilaterale Vorgabe 
akustischer Reize iiber einen Kopfhorer erfolgen (vgl. Muller- Oehring & 
Schulte, 1998). 

Raumlich-konstruktive Storungen haben sich bei vielen neurologischen Er- 
krankungen des Kindesalters als eine besonders haufige und schwerwie- 
gende neuropsychologische Beeintrachtigung erwiesen. Diese auch heute 
noch manchmal als „konstruktive Apraxie“ oder als „visuo-kontruktive bzw. 
visuo-raumliche Storung“ bezeichnete Funktionsbeeintrachtigung be- 
schreibt die „Unfahigkeit oder verminderte Fahigkeit hirngeschadigter 
Patienten (...), einzelne Elemente einer Figur unter visueller Kontrolle zur 
richtigen Gesamthgur zusammenzufiigen“ (Kerkhoff, 1988, S. 197). Die 
vorgenannten diagnostischen Begriffe sind jedoch nicht ganz zutreffend, da 
sie entweder eine Nahe zu den „Hirnwerkzeugstorungen“ nach umschriebe- 
nen Lasionen der klassischen Hirnpathologie herstellen oder aber die visu- 
elle Komponente der Beeintrachtigung unzutreffend betonen. Tatsachlich 
gelingt Patienten mit einer raumlich-konstruktiven Storung die visuelle Ana- 
lyse selbst meist gut, sie sind jedoch nicht in der Lage, die Ergebnisse der zu- 
treffenden Analyse aktiv zu konstruieren, wobei es dann zu charakteristi- 
schen Fehlern in der raumlichen Gestaltung der Produktion (beim Malen, 
Zeichnen, Schreiben, Werken und Nachlegen) kommt, ohne daB die prakti- 
schen Fahigkeiten eingeschrankt waren. In der Regel zeigen Kinder und Ju- 
gendliche mit einer raumlich-konstruktiven Storung Minderleistungen in 
den Untertests „Mosaiktest“ (MT) und „Figuren legen“ (FL) des HAWIK-R 
oder im Untertest „Dreiecke“ in der K-ABC. Da einige der als fur raumlich- 
konstruktive Storungen sensibel geltenden Testverfahren, so etwa der MT 
und das FL mit einer Zeitkomponente behaftet sind und nicht hinsichtlich der 
qualitativen Testbearbeitung analysiert werden, laBt sich manchmal nur 
schwer die Ursache fur Minderleistungen in diesen Verfahren nachweisen 
(vgl. Bodenburg, 1994). Zur differentialdiagnostischen Abklarung zwischen 
visuell-analytischen und raumlich-konstruktiven Storungen wird daher der 
Gailinger Abzeichentest (GAT) empfohlen, der urspriinglich zur Diagnostik 
rechtshemispharischer Funktionsstorungen bei erwachsenen Patienten 
primar nach apoplektischen Insulten entwickelt wurde (vgl. Wais, 1978, 
1982). Er hat sich jedoch auch zur Analyse raumlich-konstruktiver Storun- 
gen bei Kindern und Jugendlichen bewahrt (vgl. Heubrock & Petermann, 
1997a, 1998a; Muth, Heubrock & Petermann, 1999; siehe Abb. 46). 
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Das Kind soli 15 Abbildungen abzeichnen, wobei Teile der Figur (Markierungshilfen) bereits 
vorgegeben sind. 



Abbildung 46: 

Beispielaufgaben aus dem Gailinger Abzeichentest mit Markierungshilfen (GAT). 



Hierzu muB allerdings der fur Erwachsene mit einer rechtshemispharischen 
Storung angegebene Cut-off- Wert einer Fehlerzahl > 3 (Wais, 1978) modifi- 
ziert werden. Eine eigene empirische Analyse (Heubrock, 1999) konnte zei- 
gen, daB Kinder mit einer extern validierten raumlich-konstruktiven Storung 
im GAT im Durchschnitt etwa 1 1 Fehler aufwiesen, wobei das Fehlermini- 
mum bei sechs Fehlern lag, so daB ein Cut-off- Wert von > 6 Fehlem ein ge- 
eigneter Indikator fur eine raumlich-konstruktive Storung bei Kindern dar- 
stellt (vgl. Tab. 44). 



Tabelle 44: 

Mittelwerte und Standardabweichungen der Ergebnisse im Mosaiktest und im GAT 
bei raumlich-konstruktiv gestorten Kindern (nach Heubrock, 1999). 





N 


Mittelwert 


Standard- 

abweichung 


Minimum 


Maximum 


MT (Wertpunkte) 


12 


2,50 


1,17 


1 


4 


GAT (Fehlerzahl) 


12 


11,25 


3,11 


6 


15 
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Qualitative Analysen der Reproduktionen raumlich-konstruktiv gestorter Kin- 
der zeigen durchgangig, daB ihnen vor allem 

- das Einbeziehen der vorgegebenen Markierungshilfen, 

- die zeichnerische Wiedergabe raumdiagonaler Linien und 

- das Weiterfiihren vorgegebener Richtungsverlaufe schwerfallt, obwohl 

- die betroffenen Kinder die Vorlagen zutreffend sprachlich kodieren, das 
heiBt richtig beschreiben konnen und 

- ihnen auch die motorische Ausfiihrung nicht miBlingt. 

Klinische Erfahrungen sprechen somit fur eine gute differentialdiagnostische 
Sensibilitat des GAT fur raumlich-konstruktive Storungen, auch in Abgren- 
zung gegeniiber visuell-analytischen und dyspraktischen Storungen (vgl. 
Heubrock & Muth, 1998; Muth et al., 1999). 

Die Diskussion raumlich-konstruktiver Storungen hat gezeigt, daB eine neu- 
ropsychologische Differentialdiagnose bei Beeintrachtigungen mit Beteili- 
gung des visuellen Systems auBerordentlich schwierig sein kann. So lassen 
sich als Basisleistungen mindestens die 

- Einschatzung der subjektiven Vertikalen und Horizontalen, 

- Langenschatzung, 

- Distanzschatzung zwischen zwei Objekten, 

- Linienhalbierung, 

- Winkelschatzung und 

- Positionsschatzung 

unterscheiden (Kerkhoff, 1988; Kerkhoff & Marquardt, 1993). Das von der 
Arbeitsgruppe um Kerkhoff (Marquardt & Kerkhoff, 1992; Kerkhoff et al., 
1994) entwickelte computergestutzte Testverfahren „Visual Space Perfor- 
mance“ (VS) erlaubt zwar eine exakte Analyse dieser basalen Komponenten 
der visuell-raumlichen Wahrnehmung, ist jedoch bisher noch nicht fur Kinder 
unter 17 Jahren normiert worden. Als Alternative kommt auch die VOSP in 
Frage, fur die in der deutschen Bearbeitung allerdings ebenfalls Normen erst 
ab 18 Jahren zur Verfugung stehen. Ein Vorteil der VOSP gegeniiber der VS 
besteht darin, daB sich der Untertest 2 („Silhouetten“) als sensibel zur Detek- 
tion visuell-agnostischer Syndrome und aufgrund der Ambiguitat des visuel- 
len Materials auch zur Diagnostik autistischer Syndrome als brauchbar erwie- 
sen hat (vgl. Abb. 47). 
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Abbildung 47: 

Antworten eines autistischen Kindes in der VOSP. 



7.3.4 Sequenzielles Vorgehen in der neuropsychologischen 
Diagnostik - ein Anwendungsbeispiel 

Wie bereits mehrfach betont, besteht neuropsychologische Diagnostik bei 
Kindern und Jugendlichen nicht ausschlieBlich in der Anwendung und Inter- 
pretation psychometrischer und anderer Untersuchungsverfahren. Vielmehr 
erfordert die anschlieBende Syndromanalyse eine sorgfaltige Zusammen- 
firhrung aller Informationsquellen, aus der sich nicht nur die neuropsycholo- 
gische Diagnose und Therapievorschlage ableiten lassen, sondern aus der 
sich im Einzelfall, vor allem bei einem Vorliegen mehrerer neurogen wirk- 
samer Ereignisse und Wirkfaktoren, auch retrospektiv entwicklungsneuro- 
psychologisch begriindete Hypothesen irber die Entstehung eines Storungs- 
bildes ergeben konnen. Anhand einer Falldarstellung, die an anderer Stelle 
unter interventionsbezogenen Gesichtspunkten bereits veroffentlicht wurde 
(Heubrock & Petermann, 1997a), soil das sequenzielle Prinzip der neuro- 
psychologischen Diagnostik in der Klinischen Kinderneuropsychologie ver- 
deutlicht werden. 

Neuropsychologische Ancimnese. Der zum Untersuchungszeitpunkt neun 
Jahre und zehn Monate alte Torsten ist das jiingste Kind einer in durchschnitt- 
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lichen Verhaltnissen lebenden Familie und geht in die dritte Klasse der Grund- 
schule. Torsten hat einen 13 Jahre alten Bruder, der die achte Klasse der Haupt- 
schule besucht. Die Schwangerschaft und die Geburt sind komplikationslos 
verlaufen. Im Alter von gut zwei Jahren wurde bei Torsten eine Huftkopfatro- 
phie festgestellt. Er wurde physiotherapeutisch behandelt und im Alter von fast 
fiinf Jahren operiert, wobei ihm eine Metallplatte eingesetzt wurde; er trug dann 
circa sechs Wochen einen Gips und die Metallplatte wurde ihm ein Jahr spater 
wieder operativ entfernt, anschlieBend erfolgte eine erneute krankengymnasti- 
sche Behandlung. Die Huftkopfatrophie war aufgefallen, weil Torsten nie ge- 
krabbelt war. Im Zuge der physiotherapeutischen Behandlung war der Kran- 
kengymnastin aufgefallen, daB Torstens Zunge stets zwischen den Zahnen 
gelegen hatte, wodurch seine Aussprache behindert wurde. Daraufhin wurde 
mit Torsten eine kurzzeitige logopadische Behandlung durchgefiihrt. In seiner 
fruhen Kindheit, allein wahrend des ersten Lebensjahres drei Mai, wurde Tor- 
sten wiederholt einer Leistenbruch-Operation mit Totalanasthesie unterzogen. 
Im dritten Lebensjahr besuchte Torsten einen Spielkreis, erhielt spater musika- 
lische Friiherziehung und ging bis zu seiner Einschulung in den Kindergarten. 
Torsten wurde mit sieben Jahren eingeschult und hatte von Beginn an deutliche 
Lemschxvierigkeiten, die spater zunehmend von Verhaltensauffdlligkeiten be- 
gleitet wurden. 

Neuropsychologische Exploration. Die Vorstellung in einer Neuropsychologi- 
schen Ambulanz fur Kinder und Jugendliche erfolgte aufgrund zunehmender 
Lem- und Verhaltensstorungen auf Empfehlung der Klassenlehrerin. Torsten 
selbst nahm am Explorationsgesprach nicht teil, da er unter seinen nun seit 
drei Jahren bestehenden Leistungsschwierigkeiten in der Schule sehr litt und 
nicht mehr darauf angesprochen werden wollte. In der Exploration berichtete 
die Mutter, daB in der Vorschulzeit den Erzieherinnen im Kindergarten aufge- 
fallen war, daB Torsten nie gerne mit der Schere ausgeschnitten hatte und er 
dies auch nicht exakt konnte. Aus der Schule wurde nun berichtet, daB Torsten 
wahrend des Unterrichts hauhg „abwesend“ ist, kaum Gefuhle oder eine son- 
stige Beteiligung zeigt, die Hausaufgaben oft vergifit und beim Schreiben oder 
Zeichnen motorisch ungeschickt ist. Er malt nur „Strichmannchen“ und hat 
einen zu geringen Wortschatz. Zu Hause war aufgefallen, daB Torsten nur un- 
gem zur Schule geht und lieber daheim ist, oft mit „roten Augenrandern“ aus 
der Schule heimkommt, abends oft sehr spat einschlaft und dann morgens sehr 
miide ist. Torsten mogelt hauhg bei den Hausaufgaben, indem er einfach auf- 
gegebene Schularbeiten aus dem Aufgabenheft wegradiert und sie dann auch 
nicht erledigt. Er hatte bereits drei Mai Forderunterricht in Deutsch erhalten 
und dennoch nur eine „4“ bis „5“ erhalten. In Mathematik ist Torsten besser, 
malt aber kaum und nicht gerne und betont immer wieder: „Ich kann nicht 
malen“. Nach besonderen Ereignissen befragt, berichtete die Mutter iiber 
einen Unfall im funften Lebensjahr, bei dem Torsten ausgerutscht und hart auf 
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den Kopf gefallen war. Torsten war kurze Zeit danach auf der Couch einge- 
schlafen, aber nicht bewuBtlos gewesen. Eine Rontgenuntersuchung im Kran- 
kenhaus hatte keinen Befund ergeben; weitere Untersuchungen waren danach 
nicht mehr durchgefiihrt worden. Nach der Einschulung war bereits friih aufge- 
fallen, daB Torsten vieles stets wiederholen muBte, bis er es endlich konnte. Es 
dauerte alles, auch im Vergleich zu seinem alteren Bruder, viel langer, bis er 
etwas richtig begriffen hatte. Manchmal wirkte es, „als wenn es hangt, aber 
nicht herauskommt“. Auch haufiges Uben zu Hause mit dem Vater und der For- 
derunterricht in der Schule hatten keinen nennenswerten Erfolg gezeigt; viel- 
mehr hatte Torsten inzwischen eine richtige Abneigung gegen die Schule und 
das Lernen entwickelt. Eine friiher durchgefuhrte EEG-Untersuchung hatte 
keinen Befund erbracht. Vor etwa einem Monat hatte Torsten uber Nacht plotz- 
lich uber 39 °C Fieber gehabt und fiber Kopfschmerzen geklagt. Torsten hatte 
danach des ofteren nachts „fiirchterliche Angst“, wenn er plotzlich aufgewacht 
war; er hatte dann auch seine herbeieilenden Eltern nicht imnier sofort erkannt. 
Auch zum Explorationszeitpunkt sagt Torsten zu Hause manchmal: „Ich kann 
gar nicht einschlafen, mir dreht sich alles. “ Eine Erklarung hierfur war auch 
dem Kinderarzt nicht bekannt. 

Studium vorliegender Befundunterlagen und anderer Informationsquellen. 
Das zum Explorationsgesprach mitgebrachte Untersuchungsheft fiir Kinder 
dokumentierte zu keinem Zeitpunkt Auffalligkeiten. Das ebenfalls mitge- 
brachte letzte Zeugnis der dritten Schulklasse beschreibt ein Arbeitsverhalten, 
demzufolge Torsten kaum am Unterrichtsgeschehen teilnimmt, Fragestellun- 
gen oft nicht versteht und nicht selbstandig genug arbeitet. Seine Leistungen 
im Sachunterricht werden als „uberwiegend mangelhaft“ beschrieben, die 
Zensuren in den iibrigen Fachern liegen zwischen „3“ und „4“; in Recht- 
schreibung wurde keine Benotung vorgenommen. Vorgelegte Schulhefte 
weisen eine hohe Fehlerzahl bei Diktaten aus, wobei es vor allem Probleme 
in der GroB- und Kleinschreibung, bei Umlauten (a/e), mit dem „ie“ und 
durch Auslassungen gibt. Auch das Schriftbild wirkt etwas ungelenk und an- 
gestrengt. 

Erste diagnostische Hypothesen. Bereits die in der Exploration erhobenen In- 
formationen weisen auf kognitive und moglicherweise auch motorische Teil- 
leistungsstorungen hin, die auch die beschriebenen Anzeichen von Uberfor- 
derung und des beginnenden Vermeidungsverhaltens erklaren konnen. Als 
Ursachen kommen zunachst eine Lese-Rechtschreibstorung, eine Entwick- 
lungsverzogerung oder auch psychogene Ursachen in Frage. Zwar weist das 
Untersuchungsheft fiir Kinder keine Auffalligkeiten aus, es linden sich jedoch 
Hinweise auf eine neuromuskulare oder dyspraktische Stoning (gestorte 
Mundmotorik, Ungeschicklichkeiten beim Handhaben der Schere) sowie auf 
eine Lernstorung, deren genaue Ursachen weiter abgeklart werden miissen. 
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Ebenfalls finden sich Hinweise auf mehrere kritische Ereignisse, die zu neu- 
ropsychologischen Funktionsstorungen fiihren konnen: So konnte der schein- 
bar leichte Unfall mit Kopfverletzung zu einem leichten Schadel-Hirn-Trauma 
gefiihrt haben und das Ausruhen auf der Couch ein „Einschlafsyndrom“ ge- 
wesen sein. Auch das plotzliche nachtliche Fieberereignis mit heftigen Kopf- 
schmerzen ist neuropsychologisch relevant, da es Symptom beispielsweise 
einer Encephalitis oder Meningitis sein konnte. Ebenso sind im Zusammen- 
hang mit epileptischen Anfallsformen bei Kindern plotzlich auftretende 
Angst- und Verwirrtheitszustande bekannt. 

Orientierende Untersuchung wichtiger Basisfunktionen. Torstens Lateralitdt 
ist rechtshandig. Eine Sclireibprobe zeigte ein etwas ungelenkes, jedoch gut 
lesbares Schriftbild ohne formale Fehler. Auch Zalilen wurden korrekt und in 
der iiblichen Reihenfolge der Ziffem (324 = 324) geschrieben. Das Lesen ge- 
lang Torsten weitgehend fliissig und richtig. Die Rechts-Links-Differenzierung 
wurde am eigenen Korper fehlerfrei und am Gegeniiber (Rotation um 180°) 
mit leichten Unsicherheiten beherrscht. Die visuelle Gnosie, die als sinnge- 
rechtes Erkennen von sich gegenseitig iiberlappenden Abbildungen von All- 
tagsgegenstanden („Poppelreuter-Bilder“; vgl. Abb. 48) gepriift wurde, war 
nicht beeintrachtigt; hier zeigten sich jedoch vereinzelt Wortfindungsstdrun- 
gen (z. B. „zum Reinfiillen“ statt „Schale“). 




Abbildung 48: 

Test-Item zur visuellen Wahrnehmung (Poppelreuter-Bild) aus der TUKI. 



Psychometrische Untersuchung. Die Ergebnisse der psychometrischen Unter- 
suchung sind in Tabelle 45 dargestellt, welche die jeweils erzielten Rohwerte 
und die aus dem Normvergleich resultierenden transformierten z- und PR- 
Werte sowie fur die Intelligenztestverfahren auch IQ-Werte enthalt. 
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Tabelle 45: 

Ubersicht iiber das psychometrische Leistungsprofil (modifiziert nach Heubrock & Peter- 

mann, 1997a, S. 233). 
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Die Vorteile einer Transformation der Rohwerte in z-Werte besteht fur den 
Diagnostiker darin, daB zum einen das AusmaB der Abweichung von der je- 
weiligen Normpopulation in Form von Standardabweichungen sofort erkenn- 
bar wird, und eine Berechnung der z-Werte unter Heranziehung der in den 
meisten Normtabellen enthaltenen Mittelwerte und Standardabweichungen 
mit dem Taschenrechner problemlos moglich ist (vgl. Kasten 45). PR-Werte 
haben wiederum den Vorteil, daB sie eine „Ubersetzung“ der ermittelten 
Testresultate fur Laien erleichtern, da sie den Anteil Altersgleicher mit besse- 
ren bzw. schlechteren Ergebnissen in dem jeweiligen Testverfahren verdeutli- 
chen. 



Kasten 45: 

Beispiel fiir die Berechnung von z-Werten aus dem zugehorigen Mittelwert und der 
Standardabweichung der Normstichprobe und Ableitung des zugehorigen PR-Wertes 
( Erlduterung : x (emp.) = empirisch ermittelter Leistungswert des Patienten, 
x (Norm) = statistischer Mittelwert der Normstichprobe, 
s (Norm) = Standardabweichung der Normstichprobe). 



Formel zur Berechnung eines z-Wertes bei bekanntem Mittelwert und bekannter Standard- 
abweichung der Normstichprobe: 



x (emp.) - x (Norm), 34-32.5, 1,5, 

z = z = z = 

s (Norm) 8 8 

z = 0,18; d. h. es handelt sich um eine im Altersnormbereich liegende Leistung. Die Transfor- 
mation des z-Wertes erfolgt uber eine Transformationstafel und erbringt einen Prozentrang 
(PR) von 58. 



Tabelle 46: 

Die Transformation von Testnormen (modifiziert nach Lienert & Raatz, 1994, S. 410; 
Erlduterung : T = T-Wert, PR = Prozentrang, z = z-Wert, SW = Standard-Wert, 

IQ = Intelligenzquotient, C = C-Wert). 
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Erganzende differentialdiagnostische Untersuchung. Zur Uberpriifung des 
allgemeinen cerebralen Aktivierungsniveaus („arousal“) wurde erganzend 
auch eine Flimmerverschmelzungsfrequenz- Analyse (auf- und absteigender 
Modus mit adaptierender Vorgabe) durchgefiihrt. Da derzeit Normen fur Tor- 
stens Alter noch nicht vorliegen, konnte hier lediglich das Verhaltnis der bei- 
den Parameter „Verschmelzungsfrequenz“ (VF) und ,,Flimmerfrequenz“ (FF) 
zueinander bewertet werden, das keine Hinweise auf pathologische Verhalt- 
nisse ergab. Ein weiteres orientierendes Verfahren zur Priifung raumlich-kon- 
struktiver Funktionen (GAT) konnte die bereits im HAWIK-R-Profil deutlich 
werdenden Storungen in diesem Bereich bestatigen. Hier fiel Torsten vor 
allem die Wiedergabe von GroBenverhaltnissen, die Raumrichtungsanalyse 
und die Reproduktion dreidimensionaler Korper wie generell auch das Erfas- 
sen von Kreislinien sehr schwer (siehe Abb. 49). 
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Abbildung 49: 

Torstens raumlich-konstraktive Leistungen im GAT (aus Heubrock & Petermann, 

1997a, S. 235). 



Die auf diese Weise ermittelten psychometrischen Resultate der neuropsycho- 
logischen Untersuchung werden durch eine genauere Inspektion des Intelli- 
genztest profits erganzt (siehe Abb. 50) und erlauben nun eine erste Beurtei- 
lung. 
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AbkOrzung : WP • WertpunWe (M • 10; s ■ 3); Anmerkungen Die n def linken Profilhatfie ab- 
getragenen llnterlests reprisentieren den Verbalteil (VT), die in der rechlen ProMnattte aul- 
getuhrlen Untenests reprdsentieren den Handlungsteil (HT); die beiden geslrlchleiten Llmen 
kennzechnen leweils dte obere und die untere Altersnormgrenze (MiHeVnstl *f- 1 Standard- 
abwechung) 



Abbildung 50: 

Teilleistungsprofil des HAWIK-R (naeh Heubrock & Petermann, 1997a, S. 234). 
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Die Intel l igendeistu nge n variieren deutlich in Abhangigkeit von den Testbe- 
dingungen: Bei sprach- und zeitdruckfreier Priifung erzielte Torsten ein alters- 
durchschnittliches Resultat (SPM), wahrend er unter Einbeziehung verschiede- 
ner Teilleistungen nur noch weit unterdurchschnittliche Leistungen zeigte 
(HAWIK-R). Innerhalb des Leistungsprofils im HAWIK-R zeigt sich ein bes- 
seres Abschneiden bei sprachgebundenen Anforderungen (VT), wohingegen vi- 
suelle und handlungsorientierte Aufgaben durchweg schlechter ausfallen (HT). 
Zu deutlichen Minderleistungen bis hin zu Totalausfallen kam es hier zum einen 
bei raumlich-konstruktiven Anforderungen (MT, FL) und zum anderen in der 
visuellen Analyse und Synthese sowie im visuomotorischen Tempo (BE, ZST). 
Nahezu alle sprachbezogenen Leistungen liegen knapp unterhalb der Alters- 
norm. Im psychomotorischen Bereich zeigen sich etwas uneinheitliche Er- 
gebnisse, die insgesamt jedoch auf eine Minderleistung in der visuellen In- 
formationsverarbeitung hindeuten: So sind sowohl die einfachen optischen 
Reaktionslatenzen als auch das visuomotorische Tempo (ZVT) verzogert, 
wahrend die einfachen akustischen Reaktionslatenzen und die Wahlreaktions- 
zeiten knapp altersdurchschnittlich bis normgerecht ausfallen. Auch das 
Arbeitstempo bei einer komplexeren bilateralen psychomotorischen Koordina- 
tionsaufgabe liegt im Altersnormbereich (WDG, RR), ist aber durch eine er- 
hohte Fehlerquote gekennzeichnet (WDG, FR). Zum Teil ausgepragte Minder- 
leistungen zeigen sich auch im Bereich der mnestischen Funktionen. Hier 
gelang Torsten lediglich die unmittelbare zeichnerische Reproduktion visuell- 
figuralen Materials noch normentsprechend (Benton-Test). Die Wiedergabe 
einer grbBeren Menge visuell-figuraler Informationen gelang Torsten auch im 
Lernversuch mit mehrfacher Wiederholung nicht mehr altersgerecht (DCS), 
wobei hier auffallt, daB zum einen die Anzahl richtig reproduzierter Muster 
nahezu stagniert, und zum anderen viele Muster bei der Reproduktion grob ent- 
stellt wurden. Auch im auditiv-verbalen Lernversuch (AVLT) erreicht Torsten 
keine altersgerechte Leistung. Hier fallt vor allem eine erschwerte Umstellung 
auf neue ipsimodale Informationen (proaktive Hemmung) und eine deutliche 
Storanfalligkeit bereits gelernter Inhalte durch zwischenzeitliche Storreize 
(retroaktive Hemmung) auf. Auch die unmittelbare Merkspanne fur Zahlen 
(HAWIK-R, ZN) entspricht nicht mehr der Altersnorm. 

Untersuchungsbegleitende Verhaltensbeobachtung. Eine systematische Ver- 
haltensbeobachtung wurde wahrend jeder der insgesamt vier, jeweils etwa 
zweistiindigen ambulanten Untersuchungstermine durchgefiihrt. Hierbei 
zeigte Torsten durchweg eine geringe Konzentrationsfahigkeit. Bereits nach 
etwa 20 Minuten lieB Torstens Aufmerksamkeit erkennbar nach; er seufzte 
und schnaufte dann horbar und rieb sich wiederholt die Augen. Mehrfach 
klagte er iiber storende Nebengerausche, die fur den Untersucher selbst kaum 
wahrnehmbar waren („der [etwa zweieinhalb Meter entfernte] Computer 
brummt immer so“). Besonders anstrengend waren fur Torsten Aufgaben mit 
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visuellen Anforderungen, iiber die er sich immer wieder beklagte. Auf geziel- 
tes Nachfragen berichtete Torsten iiber ein verschwommenes Sehen und er 
gab auch gelegentliche Doppelbilder in der Schule an. 

Neuropsychologische Syndromcinalyse. Dieser entscheidende Teil der neuro- 
psychologischen Diagnostik kann durch eine graphische Darstellung der erziel- 
ten psychometrischen Untersuchungsergebnisse in Form eines Gitterprofils er- 
leichtert werden, das spater auch zur Befundbesprechung mit Angehorigen und 
anderen Bezugspersonen des Kindes herangezogen werden kann (vgl. Abb. 51). 

|Prozentrang | Merkmalsbereich (Testverfahren) ~| 



+ 2 Standardabweichungen 
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+ 1 Standardabweichung 
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50 


sprachfreie Intelligenz (SPM); visuelles Kurzzeitgedachtnis (Benton-Test) 




psychomotorische Koordination (WDG, RR); Reaktionsgeschwindigkeit unter 
Wahlbedingungen (Wahl-RZ) 




einfache akustische Rekaktionszeiten (akust. RZ) 
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einfache optische Reaktionszeiten (opt. RZ); visuomotorisches Tempo (ZVT); 
Fehler in der psychomotorischen Koordination (WDG, FR) 




verbale Intelligenz (FIAWIK-R, VT); visuell-figurale Merk- und Lernfahigkeit 
(DCS); 
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- 2 Standardabweichungen 





kombinierte Intelligenz (FIAWIK-R, Gesamt); Flandlungsintelligenz (HAWIK-R, FIT) 















Abbildung 51: 

Graphisches Gitter-Profil der psychometrischen Untersuchung von Torsten ( Abkiirzungen : 
siehe Verzeichnis S. 470f.; Anmerkung: jede Zeile kennzeichnet einen Bereich von 0,2 z-Wer- 
ten;die punktiert unterlegten Felder kennzeichnen den Altersnormbereich von +/- 1 Standard- 
abweichung). 
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Grundlage fur die neuropsychologische Syndromanalyse bei Torsten sind 
zunachst die Ergebnisse der psychometrischen Untersuchung, wobei das Git- 
terprofil in Abbildung 51 sowohl die interindividuellen als auch die intraindi- 
viduellen Leistungsdifferenzen hervortreten laf.lt. Hier fallt auf, dab Torstens 
kognitive Leistungsfahigkeit im Vergleich zu seiner (in der Abb. 51 grau un- 
terlegten) Altersnorm insgesamt reduziert ist. Viele Teilleistungsergebnisse 
liegen unterhalb des Altersnormbereiches von +/- einer Standardabweichung 
vom Mittelwert (z = +/- 0 bzw. PR = 50), wobei Torstens beste Testresultate 
lediglich knapp diesen Altersdurchschnittswert erreichen. Diese intraindivi- 
duell besten Testleistungen stellen nun auch das Bezugssystem fur die Beur- 
teilung von Teilleistungsschwachen dar, da sie Torstens optimal mogliche 
Leistungsfahigkeit unter den fur ihn giinstigsten Bedingungen und somit 
vermutlich unbeeintrachtigte Funktionen anzeigen. In Torstens Fall sind somit 
die Ankerwerte fur den interindividuellen und den intraindividuellen Profil- 
vergleich identisch, da beide durch den statistischen Altersdurchschnitt, also 
einen PR von 50 oder einen z-Wert von +/- 0, markiert werden. 

Zu Torstens personlichen Leistungsschwerpunkten gehoren demnach das 
sprachfreie und anschauliche Problemlosen, einfache visuelle Merkfahig- 
keitsaufgaben mit sofortiger Wiedergabe und eine schnelle psychomotorische 
Reaktionsfahigkeit bei starkerer Fremdanregung. Das Kriterium von intra- 
und interindividuellen Teilleistungsschwachen mit einer Differenz von mehr 
als 1,5 Standardabweichungen von den unbeeintrachtigten Funktionen erfiil- 
len am deutlichsten kombinierte Intelligenzleistungen und solche Leistungen, 
die hohere Anforderungen an visuelle und handlungsgebundene Teilleistun- 
gen stellen. Die verbale Intelligenz und die visuell-ligurale Lernfahigkeit weist 
eine grenzwertige Leistungsfahigkeit auf. Diese Funktionen konnen aber spa- 
ter zu einem deutlicheren Handicap werden, wenn die Anforderungen an diese 
Leistungen angesichts der schnellen Akzeleration normaler Funktionen in der 
Entwicklungsdynamik von Kindern steigen und Torstens Entwicklungstempo 
in diesen Bereichen nicht mithalten kann oder sogar stagniert. Obwohl derzeit 
noch innerhalb von Torstens individueller Toleranzzone, konnen auch die be- 
reits jetzt im interindividuellen Vergleich unterdurchschnittlichen Leistungen 
der optischen Reaktionsgeschwindigkeit und des visuomotorischen Tempos 
zukiinftig weitere Problemfunktionen werden. 

Betrachtet man die Profilanalyse unter neuropsychologischen Aspekten, so 
fallt auf, dab vor allem Aufgaben mit visuell-analytischer und visuell-synthe- 
tischer Komponente betroffen sind. Dies bestatigt sich auch im Detail, wenn 
beispielsweise die Ergebnisse der beiden, nur durch die geforderte Sinnesmo- 
dalitat unterschiedenen, Reaktionstests miteinander verglichen werden: Hier 
schneidet Torsten bei den optischen Reaktionszeiten deutlich langsamer ab als 
bei den akustischen Reaktionszeiten. Werden nun auch die Ergebnisse der 
nicht-normierten Untersuchungsverfahren mit herangezogen, so ist zusatzlich 




Neuropsychologische Diagnostik 



295 



auch von einer Beeintrachtigung raumanalytischer und raumlich-konstruk- 
tiver Funktionen auszugehen. Diese objektivierbaren Befunde korrespon- 
dieren zudem mit den von Torsten selbst beklagten visuellen Problemen und 
der in der untersuchungsbegleitenden Verhaltensbeobachtung deutlich 
gewor-denen schnellen Uberforderung bei visuellen Anforderungen. Da die 
zwischenzeitlich durchgefiihrte augenarztliche Untersuchung keinen Befund er- 
bracht hatte, kann fur die mehrfach bestatigten visuellen und raumanalytischen 
Teilleistungsstorungen eine neurogene Verursachung als begriindet angenom- 
men werden. Differentialdiagnostisch kann auch eine umschriebene Lese- 
Rechtschreibstorung, eine schwerwiegende Intelligenzminderung, beispiels- 
weise als Folge einer Chromosomenaberration, und eine hyperkinetische 
Storung ausgeschlossen werden, da das Lesen und Schreiben bei Torsten 
nicht spezifisch beeintrachtigt ist, in Abhangigkeit von den Priifbedingun- 
gen eine altersdurchschnittliche Intelligenzleistung erbracht werden kann 
und die Konzentrationsstorungen lediglich bei bestimmten kognitiven An- 
forderungen auftreten und nicht iiber verschiedene Lebensbereiche hinweg 
generalisieren. Vielmehr lassen sich die aus der Schule berichteten schrift- 
sprachbezogenen Probleme plausibel als eine spatere Folge der gleichen raum- 
analytischen und raumlich-konstruktiven Teilleistungsschwachen erklaren, 
die zuvor im Kindergarten bereits zu Ungeschicklichkeiten beim Ausschnei- 
den und Malen gefiihrt hatten. Auch die inzwischen manifest gewordenen 
psychischen und Verhaltensauffalligkeiten konnten eine Folge der beschrie- 
benen neuropsychologischen Storungen sein, indent die geminderte Leistungs- 
fahigkeit in bei Kindem als vorhanden vorausgesetzten Funktionen bei Torsten 
zu einer lange unbemerkten objektiven Uberforderung gefiihrt hat, der Tor- 
sten mit Verweigerung und Vermeiden versucht hat zu entkommen (siehe 
Abb. 52). 

Die atiologische Zuordnung neuropsychologischer Storungen kann im Ein- 
zelfall auch dann schwierig sein, wenn sich die funktionellen Beeintrachti- 
gungen zweifelsfrei objektivieren lassen und wenn andere Storungsformen 
differentialdiagnostisch ausgeschlossen werden konnen. In Torstens Fall kom- 
men als mogliche Ursachen neuropsychologischer Storungen theoretisch 
mehrere anamnestisch erhebbare Bedingungen in Frage. Da sich in der Anam- 
nese jedoch Merkmale einer Entwicklungsverzogerung bereits zu einem 
friihen Zeitpunkt, spatestens jedoch in der Vorschulzeit, auffinden lassen, 
diirfte fur die ausgepragten Storungen der visuellen Informationsverarbeitung 
und raumlich-konstruktiver Funktionen sowie fur den diskreten Sprachent- 
wicklungsriickstand mit dysphasischen Merkmalen (semantische Paraphasien 
und Wortfindungsstorungen) weder der Unfall im fiinften Lebensjahr noch das 
spatere plotzliche Fieberereignis mit nachfolgenden Kopfschmerzen und 
nachtlichen Verwirrtheitszustanden alleine in Frage kommen. Moglicherweise 
besteht jedoch zwischen den einzelnen Ereignissen ein mittelbarer Zusam- 
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Abbildung 52: 

Erklarungsmodell von psychischen und Verhaltensstorungen als Folge 
neuropsychologischer Funktionsstorungen. 



menhang, indem etwa eine friihkindlich entstandene neurogene Noxe mit den 
beschriebenen Funktionsstorungen zum einen zu vermehrten Fehlleistungen 
im Alltag, so etwa zu dem Sturz im Haushalt, und zum anderen zu einer er- 
hohten Vulnerabilitat fiir spatere cerebrale Dysregulationen fiihrt. Ahnliche 
Zusammenhange sind beispielsweise fiir primar hyperkinetische Kinder be- 
kannt, deren Grundstorung zu vermehrter Unachtsamkeit im Alltag und in der 
Folge zu einem erhohten Unfallrisiko mit der Gefahr von Schadel-Hirn-Trau- 
men fiihren kann. 

Da auch eine neuropadiatrische und elektroenzephalographische Untersu- 
chung bei Torsten keine himorganische Verursachung der Funktionsstorungen 
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erbracht hat, miissen entwicklungsneuropsychologische Uberlegungen heran- 
gezogen werden. Demnach laBt sich die neuropsychologische Entwicklung im 
Kindesalter als eine sequenzielle Abfolge von neuronalen Wachstums- und 
Differenzierungsprozessen mit den (wichtigsten) Etappen der Zellmigration, 
der Axonsprossung, des Dendritenwachstums und der Myelinisierung be- 
schreiben. Diese geht ihrerseits wiederum mit einer kortikalen und funktio- 
nellen Umorganisation, insbesondere der Reifung primarer, sekundarer und 
tertiarer Rindenfelder, einher. Storungen dieses Wachstumsprozesses firhren 
zu spezifischen funktionellen Beeintrachtigungen, die in Abhangigkeit vom 
Zeitpunkt, von der Art und vom AusmaB der Storung von mentaler Retardie- 
rung liber komplexe kognitive und Verhaltensstorungen bis hin zu isolierten 
Teilleistungsstorungen reichen konnen. Umgekehrt erlaubt das Wissen um 
entwicklungsneuropsychologische GesetzmaBigkeiten im Einzelfall eine (un- 
gefahre) Zuordnung des neuropsychologischen Syndrommusters zum Zeit- 
punkt und manchmal auch zur vermutlichen Genese der kortikalen Funk- 
tionsstorung (vgl. Deegener et al., 1992). 

Im Falle von Torsten deutet die Dominanz visueller und raumanalytischer 
Storungen, die (geringer ausgepragte) Entwicklungsverzogerung sprachli- 
cher Prozesse, das anamnestisch in der Vorschulzeit zu verortende erste Auf- 
treten diskreter Beeintrachtigungen, die abgeschlossene Hemispharenspezia- 
lisierung mit erkennbarer Lateralisierung motorischer und kognitiver 
Funktionen und das grundsatzliche Beherrschen konkret-anschaulicher Pro- 
blemloseprozesse auf eine Storung in der dritten Stufe der neuropsycholo- 
gischen Entwicklung (vgl. Tab. 2) hin. Diese Stufe ist durch die funktionelle 
Ausreifung der sekundaren Assoziationsfelder gekennzeichnet, die bis in 
das fiinfte Febensjahr hineinreicht, die Grundlage firr die Entwicklung 
komplexerer motorischer und perzeptueller Eeistungen bereitstellt und mit 
Piagets Stufe des praoperationalen anschaulichen Denkens korrespondiert. 
Storungen in dieser Entwicklungsstufe firhren zumeist zu intramodalen 
Teilleistungsschwachen - in Torstens Fall zu Storungen des „visuellen Ana- 
lysators“ und raumanalytischer Funktionen -, beeinflussen aber auch die 
hiervon abhangige weitere kognitive Entwicklung ungiinstig, da im Nor- 
malfall funktionierende Handlungsroutinen (z.B. beim Fesen und Schrei- 
ben) durch kognitiv aufwendigere „Umwegstrategien“ kompensiert werden 
miissen. 

Diese entwicklungsneuropsychologischen Gesichtspunkte lassen eine Ver- 
ursachung durch den Unfall und den Fieberzustand atiologisch zusatzlich in 
den Hintergrund riicken, dafirr jedoch eine frirher anzunehmende Hirnrei- 
fungsstorung als plausibel erscheinen. So kann man zumindest einen Zu- 
sammenhang zwischen der anzunehmenden Hirnreifungsstorung und den 
wiederholten Totalanasthesien im Kontext der Feistenbruch-Operationen, 
von denen allein drei in Torstens erstem Febensjahr durchgefiihrt wurden, 
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vermuten. Alternativ kame bei Torsten auch eine Hypothyreose in Frage. 
Hierfiir spricht die allgemeine Antriebsschwache und Apathie, die friih auf- 
gefallene muskulare Hypotonie, das wiederholte Vorkommen von Leisten- 
briichen und die Hiiftkopfatrophie. Zusatzlich konnten die aus der Schule 
berichteten Verstandnisschwierigkeiten Folgen einer bisher nicht diagnosti- 
zierten Innenohrschwerhdrigkeit (Pendred-Syndrom) sein, die ebenfalls zu 
den charakteristischen Folgen einer Hypothyreose gehort (siehe hierzu auch 
Tab. 13 im Kap. 4.3). 

Neuropsychologische Diagnose. Auf generelle Unzulanglichkeiten der dia- 
gnostischen Klassifikationssysteme ICD-10 und DSM-IV zur Kodierung neu- 
ropsychologischer Funktionsstdrungen bei Kindern wurde bereits in der Dis- 
kussion zu den umschriebenen Entwicklungsstorungen hingewiesen (vgl. 
Kap. 6.5.1). Auch Losslein und Deike-Beth (1997, S. 146ff.) betonen aus- 
driicklich, dab eine detaillierte und vollstandige Kodierung von neuro-psy- 
chologischen Symptomen in beiden Systemen nicht moglich ist, wobei vor 
allem visuell-raumliche und raumlich-konstruktive Funktionsstdrungen, die 
ihrerseits oft mit Storungen der Einschatzung von Emotionen und der Inter- 
pretation sozialer Situationen einhergehen, sowie exekutive Funktionen und 
spezifische Aufmerksamkeits- und Merkfahigkeits storungen kaum erfabt wer- 
den, so dab zur Diagnoseerstellung deskriptive Ergdnzungen notwendig sind. 
Auch in Torstens Fall mit einem komplexen Bedingungsgefiige verschiedener 
neuropsychologischer Funktionsstdrungen erweisen sich DSM-IV und ICD- 
10 als unzureichend. Als primare Storungen linden sich hier eine Stoning der 
visuellen Analyse und Synthese, eine raumanalytische und eine raumlich-kon- 
struktive Stoning, eine visuelle Lernfahigkeits stoning und eine allgemeine 
Verzogerung auch der sprachlichen Entwicklung sowie sekundar eine Auf- 
merksamkeitsstdrung, von denen sich nach DSM-IV allenfalls eine Stoning 
des schriftlichen Ausdrucks (315.2), eine expressive Sprachstorung (315.31) 
und eine Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstdrung vom vorwiegend 
unaufmerksamen Typus (314.00) kodieren lassen. Nach den Richtlinien des 
ICD-10 kame analog eine Kodierung als kombinierte Storungen schulischer 
Fertigkeiten (F81.3), eine expressive Sprachstorung (F80.1) und eine einfache 
Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstorung (F90.0) in Frage. Beide Kodierun- 
gen werden jedoch der Komplexitat des Storungsbildes und auch der neuro- 
psychologischen Differentialdiagnostik nicht gerecht, so dab hinsichtlich 
einer zukiinftigen Uberarbeitung des DSM-IV und des ICD-10 eine starkere 
Beriicksichtigung neuropsychologischer Storungsbilder bei Kindern und Ju- 
gendlichen dringend zu fordern ist. 




8 Rahmenbedingungen neuropsychologischer 
Therapie und Rehabilitation 

8.1 Stationare, teilstationare und ambulante Rehabilitation 
in der Neuropadiatrie 

Wahrend die Rehabilitation im Erwachsenenalter Hilfen zum Wiedererwerb 
verlorener Fahigkeiten zum Ziel hat, umfaBt die Rehabilitation bei Kindern 
und Jugendlichen „immer auch eine Forderung der bis dahin noch nicht ent- 
falteten Entwicklungs/wfenrza/e“ (Kalbe, 1994, S. 102). Aus diesem Grund 
wild bei Kindern und Jugendlichen auch oft von Entwicklungsrehabilitation 
gesprochen. Dies gilt in besonderer Weise fur Kinder mit friihkindlichen 
Hirnfunktionsstorungen, die aufgrund ihrer Erkrankung keine Chance zu 
einer altersgemafien Entwicklung gehabt haben. Auch fur Kinder und Ju- 
gendliche mit erworbenen Hirnschadigungen, deren Entwicklung durch ein 
Schadel-Hirn-Trauma oder eine Encephalitis unterbrochen und in ihrem 
weiteren Verlauf verdndert wurde, gelten die Prinzipien der Entwicklungs- 
rehabilitation. 

Auch heute kommt es immer wieder vor, daB Kinder und Jugendliche nach 
Schadel-Hirn-Traumen (SHT) oder mit neurologischen Erkrankungen in 
Rehabilitationseinrichtungen fiir Erwachsene eingewiesen werden. Rehabi- 
litationskonzepte fiir Erwachsene, die zumeist als kurzfristige AnschluBheil- 
behandlungen (AHB) organisiert sind, werden den Bediirfnissen neurolo- 
gisch kranker Kinder aber nicht gerecht. Langsam beginnt sich auch in der 
neurologischen Rehabilitation die Erkenntnis durchzusetzen, daB Kinder 
keine „kleinen Erwachsenen“ sind, und daB sich Hirnschadigungen bei 
ihnen anders auswirken und auch andere Verlaufe nehmen (vgl. Ritz, 
1991/92). Vor wenigen Jahren erst haben zwei Arbeitsgruppen im Auftrag 
der Deutschen Vereinigung fur die Rehabilitation Behinderter e. V. (vgl. VoB, 
Blumenthal, Mehrhoff & Schmollinger, 1996) die verschiedenen Ausgangs- 
lagen neurologisch geschadigter Kinder charakterisiert. Demnach lassen 
sich fiir 

- Kinder mit cingeborenen Hirn- und Riickenmarkschaden, und fiir 

- Kinder mit erworbenen Hirnfunktionsstorungen 

unterschiedliche Anforderungen an geeignete Rehabilitationskonzepte formu- 
lieren (Becker, 1996; Schubert, 1996). So wird fiir Kinder mit angeborenen 
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Hirn- und Riickenmarkschaden ein Ausbau ambulanter Friihtherapie und 
ambulanter heilpadagogischer Fruhforderung dringend gefordert, um eine 
„wohnortnahe, am sozialen Umfeld und an den Moglichkeiten der Familie 
orientierte individuelle Versorgung“ (Schubert, 1996, S. 58) zu sichern. 
Hierbei wird auf eine enge interdisziplinare Abstimmung und Zusammenar- 
beit abgehoben, der ein individueller Gesamtforderplan zugrundeliegen 
mu8. Fiir Kinder mit erworbenen Hirnschadigungen wird unter anderem auf 
den erhohten (auch therapeutischen) Forderbedarf hingewiesen und betont, 
daB bei giinstigem Riickbildungsverlauf im AnschluB an die stationare Ver- 
sorgung friihzeitig teilstationare oder ambulante Rehabilitationsmoglich- 
keiten wahrgenommen werden sollten. Ausdriicklich wird hierbei auf die 
Notwendigkeit einer neuropsychologischen Diagnostik und Fbrderung hin- 
gewiesen, die beispielsweise in Form von SHT-Ambulanzen organisiert sein 
konnen (Becker, 1996). 

Als Rehabilitationsformen kommen bei Kindern und Jugendlichen die 

- stationare Rehabilitation, 

- teilstationare Rehabilitation, und 

- ambulante Rehabilitation 

in Frage (vgl. Heubrock & Petermann, 1999a; Petermann, 1999). 

Eine stationare Rehabilitation ist zumeist nach schweren akuten oder chro- 
nischen Erkrankungen, z.B. nach Schadel-Hirn-Traumen, Hirntumor-Ope- 
rationen oder Encephalitiden, erforderlich. Sie erfolgt in der Regel in Neu- 
rologischen Rehabilitationszentren fiir Kinder und Jugendliche, in denen 
eine umfassende interdisziplinare medizinische und therapeutische Versor- 
gung unter EinschluB krankengymnastischer, logopadischer, ergotherapeu- 
tischer und neuropsychologischer Behandlungsformen vorgehalten werden 
kann (vgl. Oepen, 1999). Das Spektrum der stationaren Rehabilitation in der 
Neuropadiatrie reicht von der Friihrehabilitation komatoser Kinder bis hin 
zu berufs- und ausbildungsvorbereitenden Forderlehrgangen fiir Jugend- 
liche. 

Eine teilstationare Rehabilitation kommt fiir Kinder und Jugendliche aus der 
naheren Umgebung einer Rehabilitationseinrichtung in Frage, die im An- 
schluB an eine stationare Behandlung weiterhin einer interdisziplinaren reha- 
bilitativen Versorgung bediirfen, deren Belastbarkeit fiir die Therapien und 
den taglichen Fahrweg ausreicht, und fiir die eine hausliche Betreuung fiir die 
Zeit nach den Therapien, iiber Nacht und fiir den jeweils nachsten Morgen ge- 
sichert ist, sofern diese erforderlich ist. 

Eine ambulante Rehabilitation konzentriert sich in der Regel auf diejeni- 
gen Beeintrachtigungen, die auch nach dem erfolgreichen AbschluB der 
stationaren und/oder teilstationaren Behandlung fortbestehen und ein (Re-) 
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Integrationshindernis darstellen konnen. Sehr haufig handelt es sich hierbei 
um neuropsychologische Funktionsstdrungen. So kann eine iiberdauernde 
auditiv-verbale Merkfahigkeitsstorung (Disability) als Folge eines bei einem 
Schulwegeunfall erlittenen Schadel-Hirn-Traumas (Impairment) die Hand- 
lungsfahigkeit im Alltag durch Lernstorungen in der Schule, VergeBlich- 
keit im Spiel mit Gleichaltrigen und fur Auftrage in der Familie (Handicap) 
erheblich einschranken und eine den Schulbesuch und den Alltag beglei- 
tende neuropsychologische Therapie erforderlich machen (siehe auch 
Tab. 25). 



8.2 Notwendigkeit und Indikationen ambulanter neuro- 
psychologischer Rehabilitationsangebote fur Kinder 
und Jugendliche 

Obwohl die Notwendigkeit ambulanter Rehabilitationsangebote fur Kinder 
und Jugendliche mit Hirnfunktionsstorungen sowohl von Fachkraften als auch 
von den Angehorigen betroffener Kinder immer wieder betont worden ist, 
sieht die gegenwartige Versorgungslage demgegeniiber sehr ungiinstig aus. 
Auch langjahrige Beobachter der neurorehabilitativen Versorgung in Deutsch- 
land miissen immer wieder feststellen, daB eine ambulante Weiterbehandlung 
durch krankengymnastische, ergotherapeutische und logopadische Therapien 
in der Nahe des Heimatortes zumeist organisierbar ist, wahrend eine neuro- 
psychologische Therapie nur in seltenen Fallen moglich ist (Preilowski, 2000; 
Schellig, 1996). Neben der in Deutschland noch kurzen Tradition der Klini- 
schen Kinderneuropsychologie spielen hierfiir auch versorgungsstrukturelle 
Gesichtspunkte eine entscheidende Rolle. 

Fiir die Kinderrehabilitation liegt in Deutschland momentan noch kein ab- 
gestuftes Reha-System vor, wie dies fiir Erwachsene mit stationaren, teilsta- 
tionaren und ambulanten Angeboten inzwischen etabliert ist (vgl. Peter- 
mann 1999). Dies hat unter anderem dazu gefiihrt, daB fiir Kinder insgesamt 
kaum ambulante Therapieangebote entwickelt wurden. Zwar hat die Neu- 
fassung des Sozialgesetzbuches einen Vorrang ambulanter vor stationaren 
RehabilitationsmaBnahmen festgeschrieben und entsprechende Modellver- 
suche ernrutigt, diese wurden allerdings iiberwiegend im Bereich der Reha- 
bilitation Erwachsener realisiert (Vogel & Weber-Falkensammer, 1997). Die 
wenigen, seither mit Unterstiitzung der gesetzlichen Krankenkassen durch- 
gefiihrten Modellprojekte zur Verzahnung stationarer und ambulanter Reha- 
bilitationsmaBnahmen fiir Kinder bezogen sich prinrar auf chronische 
Krankheiten (z. B. Asthma und Neurodermitis) oder auf Patientenschu- 
lungsmaBnahmen, nicht jedoch auf Kinder und Jugendliche mit neurologi- 
schen Erkrankungen. 
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Eine in Zukunft groBere Flexibilisierung der Rehabilitation ist an verschie- 
dene Voraussetzungen gebunden, nicht zuletzt an das Vorhandensein wohn- 
ortnaher ambulanter Therapiemoglichkeiten. In der Kinderneurologie wild 
in vielen Fallen eine abgestufte Rehabilitation mit stationaren, teilsta- 
tionaren und ambulanten Therapieangeboten unverzichtbar sein (siehe 
Tab. 47). 



Tabelle 47: 

Abgestufte Rehabilitation hirngeschadigter Kinder und Jugendlicher 
(nach Petermann, 1999). 



Stationare MaBnahme 


Ambulante MaBnahme 


- Erhebung des Gesundheitszustandes 
(Diagnostik) 


- Abbau psychosoziaier Probleme 
(Verhaltensstorungen) als 
Folge der Wiedereingliederung 


- Intensivforderprogramme (korperlich) 


- Abbau neuropsychologischer 
Funktionseinschrankungen 


- Abbau neuropsychologischer 
Funktionseinschrankungen 


- schulbezogene Forderung 


- Abbau der psychosozialen 
Beeintrachtigungen 


- Elternberatung 



Generell kann eine ambulante neuropsychologische Rehabilitation hirnge- 
schadigter Kinder und Jugendliche zu verschiedenen Zeitpunkten notwendig 
werden. Sie kann 

- die Fortfiihrung einer vorausgegangenen stationaren neurologischen Reha- 
bilitation sein, wenn eine zwischenzeitliche teilstationare Rehabilitations- 
maBnahme nicht erforderlich oder aufgrund einer zu groBen Entfemung 
vom nachstgelegenen Rehabilitationszentrum nicht moglich ist, 

- sich als Rehabilitationsphase im abgestuften Rehabilitationsgesamtplan an 
die stationare und die teilstationare Rehabilitation anschlieBen und die vor- 
schulische, schulische oder vorberufliche (Re-)Integration vorbereiten und 
begleiten und 

- als eigenstandige Rehabilitationsform wirksam werden, wenn weder eine 
stationare noch eine teilstationare Rehabilitation erforderlich oder moglich 
ist, vor allem, wenn neuropsychologische Funktionsstorungen im Vorder- 
grund stehen. 

Eine ambulante neuropsychologische Rehabilitation als Fortfiihrung voraus- 
gegangener stationarer und/oder teilstationarer BehandlungsmaBnahmen 
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kommt bei Kindern und Jugendlichen haufig nach schweren Schadel-Hirn- 
Traumen, akuten Erkrankungen (Encephalitis, Meningitis), Hirntumor-Ope- 
rationen und als Intervallbehandlung nach chronischen Erkrankungen (z. B . 
Multiple Sklerose) in Betracht. Ambulante neuropsychologische Rehabilita- 
tionsmaBnahmen ohne eine vorausgegangene (teil-)stationare Versorgung 
sind dagegen haufig nach neurogenen Verhaltensstorungen (z.B. Frontal- 
hirn-Syndromen; vgl. Heubrock, 1994; Heubrock & Petermann, 1997d), zur 
Behandlung von umschriebenen Teilleistungsstorungen als Folge von Hirn- 
funktionsstorungen (vgl. Heubrock, 1999; Heubrock & Petermann, 1997a, 
1997b, 1998a) und zur spezifischen Forderung nach friihkindlichen Hirn- 
schadigungen erforderlich. Im Idealfall ist eine Neuropsychologische Am- 
bulanz fiir Kinder und Jugendliche als komplementares Rehabilitationsan- 
gebot in die regionale Versorgungsstruktur fest eingebunden, so daB eine 
individuelle Zuweisung schnell erfolgen kann (vgl. Heubrock & Petermann, 
1998b). 

Derzeit liegen keine Bedarfsanalysen fiir ambulante neuropsychologische 
BehandlungsmaBnahmen bei Kindern und Jugendlichen vor. Eine Bedarfs- 
analyse von Kasten et al. (1997) bezieht sich im wesentlichen auf hirnge- 
schadigte erwachsene Patienten mit den haufigsten Diagnosegruppen der 
HirngefaBerkrankungen (apoplektische Insulte) und Schadel-Hirn-Trau- 
men. Kasten (1998) referiert jedoch auch Untersuchungen, denen zufolge 
das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der stationaren neurologischen Reha- 
bilitation tendenziell abnimmt und bei etwa 1 5 % aller stationar behandel- 
ten Patienten unter 15 Jahren liegt. Die Hochrechnung, daB jahrlich etwa 
51 000 Patienten im Anschlufi an eine stationare Behandlung einer weiter- 
fiihrenden ambulanten neuropsychologischen Therapie bediirfen (Kasten, 
1998), gibt den tatsachlichen Bedarf fiir die Klinische Kinderneuropsycho- 
logie kaum realistisch wieder, da viele therapiebediirftige Kinder mit Hirn- 
funktionsstorungen sich zu keinem Zeitpunkt in stationarer Behandlung be- 
funden haben. Perspektivisch aufschluBreicher sind daher moglicherweise 
Studien aus den USA, in denen sowohl die Zuweisungsdiagnosen als auch 
die Zuweisungswege in der padiatrischen Neuropsychologie systematised 
untersucht wurden. Yeates, Ris und Taylor (1995) haben diese Daten fiir ins- 
gesamt 472 Kinder, von denen 75 % zwischen sieben und elf Jahre alt waren 
und die im Zeitraum eines Kalenderjahres in drei amerikanischen Kinder- 
kliniken stationar oder ambulant neuropsychologisch behandelt wurden, sy- 
stematised ausgewertet (siehe Tab. 48 und 49). 

Bei den Hauptzuweisungsdiagnosen ist interessant, daB bei den ambulant neu- 
ropsychologisch behandelten Kindern Storungsbilder dominieren, die den 
Entwicklungsstorungen ( neurodevelopmental disorders) zuzurechnen sind. 
Bemerkenswert ist aber auch die groBe Bereitschaft, klassisch neurologische 
Erkrankungen des Kindes- und Jugendalters (Schadel-Hirn-Traumen, Epilep- 
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Tabelle 48: 

Hauptzuweisungsdiagnosen fiir 472 neuropsychologisch behandelte Kinder 
(nach Yeates, Ris & Taylor, 1995). 



Gesamt 


stationare Behandlung 


ambulante Behandlung 


Diagnose 


% 


Diagnose 


% 


Diagnose 


% 


Lernstorungen 


19 


Schadel-Hirn-Trauma 


50 


Lernstorungen 


22 


Schadel-Hirn-T rauma 


16 


Epilepsie 


12 


HKS 1 


19 


HKS 1 


16 


Schlaganfall 


8 


Schadel-Hirn-Trauma 


9 


Epilepsie 


9 


Hirntumor 


7 


Epilepsie 


7 


psychische Erkrankung 


5 


geistige Behinderung 


3 


Phenylketonurie 


6 


Phenylketonurie 


5 


Lernstorungen 


3 


psychische Erkrankung 


6 


geistige Behinderung 


5 


Encephalitis 


3 


geistige Behinderung 


5 


Hirntumor 


4 






ALL 2 


5 


ALL 2 


4 






Hirntumor 


4 


Schlaganfall 


2 










Encephalitis 


2 











1 HKS = Hyperkinetisches Syndrom, 2 ALL = Akute lymphatische Leukamie 



Tabelle 49: 

Hauptzuweisungsquellen fiir 472 neuropsychologisch behandelte Kinder 
(nach Yeates, Ris & Taylor, 1995). 



Gesamt 


stationare Behandlung 


ambulante Behandlung 


Zuweisungsquelle 


% 


Zuweisungsquelle 


% 


Zuweisungsquelle 


% 


Neurologen 


20 


Allgemeinmediziner 


44 


Neurologen 


22 


Kinderarzte 


18 


Neurochirurgen 


20 


Eltern 


20 


Eltern 


16 


Neurologen 


10 


Kinderarzte 


19 


Allgemeinmediziner 


10 


Kinderarzte 


7 


Onkologen 


9 


Neurochirurgen 


9 


Onkologen 


5 


Neurochirurgen 


7 


Onkologen 


9 


Rheumatologen 


4 


Endokrinologen 


6 


Endokrinologen 


5 


Psychologen 


2 


Psychologen 


2 


Psychologen 


2 


Psychiater 


2 


Allgemeinmediziner 


2 


Rheumatologen 


2 


Endokrinologen 


2 


Rheumatologen 


2 


Psychiater 


2 






Psychiater 


2 



sie und Himtumore) sowie Stoffwechselerkrankungen (Phenylketonurie) am- 
bulant neuropsychologisch mitbehandeln zu lassen. 

Bei den Zuweisungsquellen fallt auf, dab Eltern in der ambulanten Klinischen 
Neuropsychologie eine groBe Rolle spielen, was vermutlich mit der groBen 
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Anzahl an Kindern mit einer Entwicklungsstorung in diesein Sektor zusam 
menhangt. Der verhaltnismaBig geringe Anted an Psychiatern und Psycholo- 
gen an den Zuweisungen sowohl zur stationaren als auch zur ambulanten neu- 
ropsychologischen Behandlung diirfte wiederum damit zusammenhangen, 
daB - in bezug auf den ambulanten Sektor - viele Entwicklungsstorungen wie 
das Hyperkinetische Syndrom oder Lernstorungen an der Schnittstelle der 
,,Zustandigkeit“ zwischen den betreffenden Berufsgruppen angesiedelt sind 
und - im Hinblick auf den stationaren Sektor - das hier haufigere Vorkommen 
klassischer neurologischer Diagnosen eine Erstbehandlung durch niedergelas- 
sene Allgemeinmediziner, Neurochirurgen, Neurologen und Padiater nahelegt. 

Aufgrund erheblicher Unterschiede in den Gesundheitssystemen und einer di- 
vergierenden Einschatzung von Entwicklungs- und Lernstorungen in den 
USA und in Deutschland sind die Daten aus der Studie von Yeates, Ris und 
Taylor (1995) auf hiesige Verhaltnisse natiirlich nicht iibertragbar. Sie konnen 
jedoch perspektivisch den Bedarf an einer starker ambulant orientierten neu- 
ropsychologischen Therapie und Rehabilitation von Kindern und Jugendli- 
chen mit Hirnfunktionsstorungen aufzeigen, der mit dem sukzessiven EinfluB 
neuropsychologischer Konzepte auf die Behandlung von Lem- und Entwick- 
lungsstorungen ebenfalls schrittweise zunehmen wird. 

So konnten Heubrock und Petermann (1999b) fur eine ambulante kinderneu- 
ropsychologische Stichprobe eine ahnliche Verteilung der Zuweisungsdia- 
gnosen und -quellen nachweisen, wie sie sich in der Studie von Yeates, Ris 
und Taylor (1995) gezeigt hatte (vgl. Tab. 50). 



Tabelle 50: 

Verteilung der Zuweisungsdiagnosen und -quellen in einer deutschen kinderneuro- 
psychologischen Ambulanz (die Angaben beziehen sich auf 66 Patienten; bei den Zu- 
weisungsdiagnosen waren Mehrfachnennungen moglich; nach Heubrock & Petermann, 

1999b). 





Anzahl der 


Prozent der 
Nennungen 


Zuweisungsdiagnose 


Nennungen 
(N = 1 18) 


Teilleistungsstorungen 


45 


38,1 


Verhaltensauffalligkeiten 


13 


11,0 


Hyperkinetisches Syndrom 


9 


7,6 


Zentrale Sprachverarbeitungsstorung 


8 


6,8 


Allgemeine Entwicklungsverzogerung 


5 


4,2 


Legasthenie 


4 


3,4 


Lernbehinderung 


4 


3,4 



Fortsetzung nachste Seite 
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Zuweisungsdiagnose 


Anzahl der 
Nennungen 
(N = 118) 


Prozent der 
Nennungen 


Geistige Behinderung 


4 


3,4 


Epilepsie 


3 


2,5 


Dyskalkulie 


2 


1,7 


Autistische Storung 


2 


1,7 


Tourette-Syndrom 


2 


1,7 


Neurofibromatose 


2 


1,7 


Hydrocephalus 


2 


1,7 


Umschriebene Entwicklungsstorung 


1 


0,8 


Schadel-Hirn-T rauma 


1 


0,8 


Meningitis 


1 


0,8 


andere Diagnose 


10 


8,5 


Zuweisungsquelle 


Anzahl 


Prozent 


Kinderarzt 


14 


21,2 


Eltern 


10 


15,2 


Schule 


6 


9,1 


Schulpsychologischer Dienst 


5 


7,6 


Kinderklinik 


2 


3,0 


Sprachheilkindergarten 


1 


1,5 


Sonstige (z. B. HNO-Arzt) 


19 


28,5 


Konsiliarma3nahmen 


9 


13,6 


Gesamt 


66 


100,0 



Bereits fur den Zugang von schwer beeintrachtigten Kindern und Jugendlichen 
zu neurologischen R e h ab i 1 i La t i o n s m a b n ah men haben systematische Untersu- 
chungen zeigen konnen, dab nicht immer allein medizinisch begriindbare Kri- 
terien dariiber entscheiden, ob ein neurologisch krankes Kind im AnschluR an 
die Akutbehandlung iiberhaupt rehabilitativ versorgt wird und welche Art der 
Rehabilitation es erfahrt (Osberg & Unsworth, 1997; Unsworth, Osberg & Gra- 
ham, 1997). So konnten Osberg und Unsworth (1997) in einer amerikanischen 
Umfrage zeigen, dab das Ausmab der Beeintrachtigungen und die Schwere der 
(meist traumatischen) Hirnschadigung bei den betroffenen Kindern zwar die 
wichtigste Entscheidungsgrundlage fur die Zuweisung zu nachfolgenden Reha- 
bilitationsmabnahmen war, aber sie mubten auch feststellen, dab 
- diese Entscheidung auf der Grundlage unterschiedlicher klinischer Erfahrun- 
gen und Einschatzungen und in unterschiedlichen Entscheidungsprozessen 
(z. B. allein arztliche Entscheidung vs. Teamentscheidung) getroffen wird, 
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- es keine einheitlichen und verbindlichen Zuweisungsrichtlinien gibt, so dab 
subjektive Faktoren (z.B. Kenntnis iiber geeignete Rehabilitationsmog- 
lichkeiten) einflieBen konnen, 

- vor allem die Einschatzung der RehabihtationsZ^dm/hgU?/t von Seiten der 
Akutklinik und der Rehabi 1 ilati o n sfdhigke i l aus der Sicht der Rehabilita- 
tionseinrichtung nicht immer kompatibel sind, und 

- viele Zufalle und medizinisch nicht begriindbare Faktoren (z. B. freie Bet- 
tenkapazitaten, gewiinschte Verweildauern) den Zuwei sun gsprozeB zusatz- 
lich beeinflussen. 

In einer weiteren Analyse konnten Unsworth, Osberg und Graham (1997) zei- 
gen, daB die Entscheidung iiber eine geeignete Rehabilitationsform bei glei- 
cher medizinischer und psychosozialer Ausgangslage des Kindes und seiner 
Familie unterschiedlich ausfallen kann. Hierzu prasentierten sie amerikani- 
schen und australischen Zuweisern standardisierte Fallberichte und baten 
dann um eine Zuweisungsentscheidung. Hierbei zeigte sich, daB amerikani- 
sche Koordinatoren eher zu einer Uberweisung in stationare Rehabilitations- 
maBnahmen neigten, wahrend die australischen Kollegen in denselben Fallen 
eine Entlassung des Kindes in die Familie mit flankierenden ambulanten Re- 
habilitationsmaBnahmen bevorzugten. Diese Untersuchungen zeigen, daB die 
getroffenen Entscheidungen nicht immer den tatsachlichen Bedarf an sta- 
tionaren, teilstationaren und ambulanten RehabilitationsmaBnahmen wider- 
spiegeln. Dies diirfte hierzulande insbesondere fiir die ambulante Klinische 
Kinderneuropsychologie gelten, da Bedarfsanalysen fiir diese vergleichsweise 
junge Rehabilitationsform in Deutschland noch gar nicht vorliegen und die 
Anzahl der ambulanten neuropsychologischen Rehabilitationsangebote fiir 
Kinder und Jugendlichen extrem gering ist. 

Es ist inzwischen unbestritten, daB die ambulante neuropsychologische Reha- 
bilitation eine wichtige und in vielen Fallen unverzichtbare Therapiephase auf 
dem Weg zu einer langfristig erfolgreichen (Re-)Integration neurologisch 
kranker Kinder darstellt. Um diese Aufgabe wahrnehmen zu konnen, sind be- 
sondere Anforderungen an die konzeptionelle Gestaltung ambulanter neuro- 
psychologischer RehabilitationsmaBnahmen zu stellen. Es muB beriicksichtigt 
werden, daB die betroffenen Kinder vormittags in die Schule oder in den Kin- 
dergarten gehen, und Therapiezeiten daher vorwiegend in der zweiten Tages- 
halfte zur Verfiigung gestellt werden miissen. Auch die Therapieform und -fre- 
quent muB den individuellen Voraussetzungen des Kindes und seiner Familie 
angepaBt werden. Dies fiihrt zu einer weitgehenden Flexibilisierung des am- 
bulanten Therapieangebotes insgesamt und fiir jedes betroffene Kind. Eigene 
klinische Erfahrungen in der ambulanten Kinderneuropsychologie haben ge- 
zeigt, daB im Einzelfall 

- Intervallbehandlungen niitzlich sein konnen, bei denen das Kind iiber einen 
begrenzten Zeitraum regelmaBig an einer neuropsychologischen Einzel- 
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oder Gruppentherapie teilnimmt und anschlieBend die erworbenen Kompen- 
sationsstrategien im Alltag eigenstandig erprobt, um die Wirksamkeit dann 
nach einem definierten Zeitpunkt oder bei Bedarf zu liberprlifen und gegebe- 
nenfalls erneut eine gezielte therapeutische Unterstutzung anzubieten; 

- Intensivbehandlungen besonders wirksam sein konnen, in denen das Kind 
liber eine Woche hinweg taglich zwei strukturierte Therapieeinheiten mit 
zwischenzeitlichen alltagsnahen Ubungsaufgaben und mit Erholungspha- 
sen wahrnimmt; 

- intermittierende Therapieeinheiten angezeigt sein konnen, bei denen in bei- 
spielsweise zweiwochentlichen Abstanden in langeren, etwa zwei- oder 
dreistiindigen Therapiemodulen die Bewaltigung schulischer oder sozialer 
Anforderungen gezielt und intensiv trainiert wird. 



8.3 Neuropsychologische Interventionsmethoden 
bei Kindern und Jugendlichen 

Die Wahl der Rehabilitationsform, das heiBt, ob ein Kind stationar, teilsta- 
tionar oder ambulant behandelt wird, sagt noch nichts liber die neuropsycho- 
logischen Interventionen aus, die es innerhalb der Rehabilitation erhalt. Als 
Interventionen werden alle MaBnahmen bezeichnet, die einen EinfluB auf das 
Rehabilitationsziel beabsichtigen und ausiiben. Unterschiedliche historische 
Wurzeln und methodologische Entwicklungen haben zu einer Methodenviel- 
falt bei den neuropsychologischen Interventionen gefiihrt, die sich auch in 
einer uneinheitlichen Begrifflichkeit ausdriickt. Die Begriffe Therapie, Trai- 
ning und Forderung werden haulig synonym verwandt, obwohl sie eigentlich 
verschiedene Inten>entionsmethoden bezeichnen (siehe Abb. 53). 




Abbildung 53: 

Interventionsmethoden in der Rehabilitation. 
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Sowohl fiir Patienten und ihre Angehorigen als auch fiir Kostentrager und 
Kooperationspartner ist der uneinheitliche Sprachgebrauch oft verwirrend, 
vor allem dann, wenn diese Begriffe durch weitere methodenorientierte Be- 
griffe wie -ansatz, -programm oder -konzept erganzt werden. Eine Begriffs- 
klarung ist daher notwendig. Sie dient gleichzeitig auch der Orientierung bei 
der nachfolgenden Darstellung der bisher entwickelten neuropsychologi- 
schen Interventionsmethoden in verschiedenen Anwendungsfeldern der Re- 
habilitation hirngeschadigter Kinder und Jugendlicher. 

Unter Therapie wird die Gesamtheit aller MaBnahmen verstanden, die beab- 
sichtigen und geeignet sind, eine Veranderung im Hinblick auf ein zuvor defi- 
niertes Ziel (Heilung oder Besserung) herbeizufiihren. Die Therapie kann sich 
hierbei unterschiedlicher Methoden und Verfahren bedienen und sie mitein- 
ander kombinieren. Als Beispiel kann die Therapie eines Kindes mit einer Epi- 
lepsie herangezogen werden, das antiepileptische Medikamente erhalt, an 
einem verhaltenstherapeutischen Programm zur Anfallsunterbrechung teil- 
nimmt, ein Entspannungsverfahren erlernt und zur Verbesserung der Schullei- 
stungen unter Anleitung eines Therapeuten kognitive Ubungen absolviert. 
Alle MaBnahmen sind dem Therapieziel, eine vollstandige oder weitgehende 
Anfallsfreiheit zu erreichen, untergeordnet und auch nur im Hinblick auf die- 
ses Ziel und bei diesem Patienten sinnvoll. Neuropsychologische Therapien 
wirken meist auf die unmittelbaren Krankheitsfolgen („disability“) und ihre 
psychosozialen Auswirkungen („handicap“), in Einzelfallen aber auch auf die 
Funktionsausfalle selbst („impairment“) ein (vgl. Tab. 51). 



Tabelle 51: 

Merkmale von Therapie, Training und Forderung. 



Interventionsform 


Merkmale 


Beispiel 


Therapie 


beabsichtigt und bewirkt eine Ver- 
anderung auf ein zuvor definiertes 
Ziel, alle Methoden und Verfahren 
sind diesem Ziel untergeordnet, 
Einwirken meist auf die Ebenen 
..disability" und ..handicap", vereinzelt 
auch auf die „impairment“-Ebene. 


Behandlung eines Kindes mit 
Epilepsie: medikamentos, ver- 
haltenstherapeutisch, durch Ent- 
spannungsverfahren, kognitiv. 


Training 


(repetitives) Uben in einem Funktions- 
bereich, haufig Anwendung von 
standardisierten und computerge- 
stutzten Ubungsprogrammen, 
Einwirken primar auf die Ebene 
des ..handicap", zum Teil auch 
auf die „disability“-Ebene 


computergestutzte Ubungen zur 
Steigerung des Eigenantriebs, 
Nutzen externer Merkhilfen, 
Wahrnehmungs- 
und Aufmerksamkeitsubungen 


Forderung 


Entwicklung neuer Kompetenzen, 
Einwirken auf die Ebene des 
..handicap" 


FordermaBnahmen fur Kinder mit 
Legasthenie, Anbahnen groBerer 
Selbstandigkeit bei geistig 
behinderten Kindern 
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Im Unterschied zur Therapie beschrankt sich das neuropsychologische Trai- 
ning auf einen einzigen Funktionsbereich, etwa die Merkfahigkeit, den An- 
trieb oder Lese-Rechtschreibleistungen. Diese Interventionsmethode wird 
auch tibende (Funktions-) Therapie genannt (Unverhau & Babinsky, 2000). 
Hierbei kann sich das Training auf 

- die gestorte Fahigkeit selbst (z. B. computergestutzte Ubungen zur Steige- 
rung des Eigenantriebs), 

- das Uben von Kompensationsstrategien (z. B. Aufschreiben von Informa- 
tionen bei Merkfahigkeitsstorungen) oder 

- unterstutzende Funktionen (z. B. Aufmerksamkeitsubungen bei Kindern 
mit Sprachverstandnisstorungen) 

beziehen. Das neuropsychologische Training ist meist durch ein Uben durch 
Wiederholung (,,drill and practice") gekennzeichnet und wird zunehmend 
computergestutzt durchgefiihrt (siehe Tab. 51). In der Regel werden hierbei in 
erster Linie die psychosozialen Folgen (,, handicap") einer Hirnfunktions- 
storung gemindert. 

Der Begriff der Forderung wird ausschlieBlich bei Kindern und Jugendlichen 
angewandt, er kommt in der Klinischen Neuropsychologie des Erwachsenen- 
alters kaum vor. Die Forderung von Fahigkeiten ist eng mit der Entwicklung 
neuer Kompetenzen verkniipft und zielt auf ein Erlemen von Kenntnissen 
oder Verhaltensweisen ab, die dem Kind bisher noch gar nicht oder noch nicht 
in einer bestimmten Weise zur Verfiigung standen. Beispiele hierfiir sind For- 
dermaBnahmen fur Kinder mit Fese-Rechtschreibschwachen (Fegasthenie) 
oder das Anbahnen alltagspraktischer Selbstandigkeit bei geistig behinderten 
Kindern. Die Forderung von Kindern mit Himfunktionsstorungen ist noch 
starker als das neuropsychologische Training auf einen Ausgleich der mit der 
Grunderkrankung verbundenen psychosozialen Folgen ausgerichtet (siehe 
Tab. 51). 

Die meisten Interventionsmethoden der Klinischen Kindemeuropsychologie 
bedienen sich mehr als eines Verfahrens, sie sind also multimodal konzipiert. 
In der Regel werden kognitiv orientierte und verhaltensbezogene Interven- 
tionsmodule miteinander kombiniert (siehe Tab. 52). Eine Ausnahme bilden 
neuropsychologische Funktionstrainings, in denen zwar ebenfalls verschie- 
dene Ubungsmodule, beispielsweise eine Kombination computergestutzter 
Trainingsprogramme eingesetzt werden; diese beziehen sich jedoch auf eine 
einzelne Funktion und nicht selten sogar auf eine Sinnesmodalitat, sie sind 
demnach meist unimodal ausgerichtet. 

Die Anwendung neuropsychologischer Interventionsmethoden kann auch 
standardisierte Interventions programme einschlieBen. Hierbei handelt es sich 
meist um hochstrukturierte Therapie-, Trainings- oder Fordereinheiten, die in 
ihrer Abfolge und den eingesetzten Methoden, Medien und Materialien weit- 
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Tabelle 52: 

Kombinationsmoglichkeiten neuropsychologischer Interventionen 
(modifiziert nach Unverhau & Babinsky, 2000, S. 316). 





Strategien 


Veranderungsebene 


direkt 


indirekt 


kognitive Funktionen 


Training spezifischer 
Funktionskomponenten 


Training kompensatorischer 
Funktionen 


Verhalten 


Vermittlung von Fertigkeiten 


Aufbau leistungssteigernden 
Verhaltens 


Flandlungssteuerung 


Vermittlung von Strategien 
zur Verhaltenskontrolle 


Veranderung der Problem- 
wahrnehmung und -bewertung 




Vermittlung spezifischer 
Lem- und Bewaltigungs- 
strategien 


Wahrnehmen und Nutzen 
eigener Problemlose- 
kompetenzen 


Veranderung der 
psychosozialen Situation 


Veranderung raumlicher 
Gegebenheiten 


Beratung der Bezugspersonen 
des Patienten 




Strukturierung von 
Flandlungen 


Systemische Konflikt- 
bewaltigung 



gehend festgelegt sind. Beispiele fur Interventionsprogramme sind das Grup- 
pentherapieprogramm fur Kinder mit raumanalytischen und raumlich-kon- 
struktiven Storungen von Muth et al. (1999; vgl. Kap. 9.8.1), das Therapie- 
programm fur Kinder mit kombinierten Merkfahigkeitsstorungen von Lepach 
et al. (1999; vgl. Kap. 9.7.3) oder das Denktraining fur Kinder nach Klauer 
(1989). Interventionsprogramme zielen auf eine Veranderung umschriebener 
Funktionen (z.B. raumlich-konstruktive Storungen, Merkfahigkeit, Denken) 
ab, sie erstrecken sich in der Regel iiber eine kurze Zeitdauer und konnen auch 
als ein Interventionsmodul in umfassendere RehabilitationsmaBnahmen inte- 
griert werden. 




9 Anwendungsfelder neuropsychologischer 
Rehabilitation bei Kindern und Jugendlichen 

9.1 Verhaltenstherapeutische Interventionen in der 
Entwicklungsrehabilitation hirngeschadigter Kinder 

Innerhalb der Neuropadiatrie kann die Entwicklungsrehabilitation behinder- 
ter und von Behinderung bedrohter Kinder vermutlich auf die langste ver- 
haltensmedizinische Tradition zuriickblicken (vgl. Brack, 1997). Da die 
Folgen friihkindlicher Hirnschadigungen oft nicht im eigentlichen Sinne 
„geheilt“ werden konnen, scheinen ambulante Therapieformen angemessen. 
Die traditionellen Therapieformen (Krankengymnastik, Motopadie, Heil- 
padagogik, Ergotherapie) stoBen oft dort an Grenzen, wo die vielfaltigen 
Behinderungen (z. B. infolge einer infantilen Cerebralparese) spater auch zu 
psychosozialen Beeintrachtigungen fiihren, die sehr haufig therapeutische 
Ubungen durch die Mutter erschweren. Diese Erfahrung hat zur Entwick- 
lung ambulanter verhaltensmedizinischer Interventionsformen gefiihrt, die 
als Vorlaufer moderner neuropsychologischer Therapieansatze gelten kon- 
nen. Hierzu zahlen 

- die kognitiv-sprachliche Entwicklungsforderung, bei der die Aktivitaten des 
behinderten Kindes durch die erwachsene Bezugsperson systematised an- 
geregt, sensibel aufgegriffen, operant verstarkt und schrittweise auf neue 
Situationen iibertragen werden (vgl. Brack, 1997), 

- die Modifikation von Efistdrungen bei behinderten Kleinkindern, durch die 
mit Hilfe von Techniken der systematischen Desensibilisierung und der 
schrittweisen Verhaltensformung selbst schwerste Storungen der Nah- 
rungsaufnahme behandelt werden konnen, 

- die Behandlung anderer friihkindlicher Regulationsstdrungen, etwa exzes- 
sives Schreien oder Schlafstorungen, und 

- der Aufbau einer kooperativen Arbeitsbeziehung bei der Durchfiihrung 
krankengymnastischer Ubungen, die vor allem bei Therapieverfahren, die 
fur das Kleinkind unangenehm sind, die erforderliche Mitarbeit und somit 
erreichbare Fortschritte in der motorischen Rehabilitation sichert. 

Behinderte und unreif geborene Kinder leiden haufig unter hirnorganisch be- 
dingten Regulationsstdrungen, von denen alle zentralen Aktivitaten betroffen 
sein konnen. Die Kinder sind leichter sensorisch erregbar, sie konnen ihr all- 
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gemeines Erregungsniveau ( arousal ) und ihre Aufmerksamkeit nicht genii- 
gend modulieren und es fallt ihnen schwer, ihre motorischen Aktivitaten zu 
koordinieren. Diese unmittelbar nach der Geburt auftretenden Regulations- 
storungen fuhren zu einer charakteristischen Trias von Verhaltensstdrungen, 
die sich in exzessivem Schreien, Schlaf- und Futterstorungen auBert (Sarim- 
ski, 2000). Sie belasten zudem die friihe Interaktion zwischen dem Kind und 
seinen El tern und fuhren daher nicht selten zu weiteren Kommunikations- und 
Verhaltensstorungen (Trennungsangste, Unselbstandigkeit, Wutanfalle). Das 
gemeinsame Auftreten dieser friihen Regulationsstorungen stellt ein erhebli- 
ches Risiko fiir die weitere Entwicklung der betroffenen Kinder dar und wird 
daher auch als entwicklungspsychopathologische Einheit aufgefaBt (von Hof- 
ackeretal., 1996). 

Vor allein bei behinderten AVc/nkindern kommt es haufig zu EBstorungen, da 
die mundmotorische Koordination, das heiBt das Zusammenspiel von Zun- 
gen-, Gaumen-, Lippen- und Gesichtsbewegungen, ein komplexer Vorgang 
ist, der durch friihe Hirnschadigungen leicht gestort werden kann (Sarimski, 
2000). In der Folge gelingt den Kindern bereits das Saugen und Schlucken und 
spater die Umstellung auf feste Nahrung nicht oder nur sehr miihsam (Sarim- 
ski, 1994). Diese Probleme werden besonders oft im Zusammenhang mit einer 
allgemein verminderten muskularen Spannung (, muskuldre Hypotonie) beob- 
achtet und erschweren die Interaktion zwischen Mutter und Kind bereits in 
den ersten Lebenswochen erheblich. Da die Ernahrung des Kindes eine le- 
benserhaltende Grundbedingung ist, kommt es durch die taglichen muhsamen 
Futterversuche nicht selten zu einer aversiven Konditionierung des EBvor- 
gangs, die ungewollt durch ZwangsmaBnahmen der Eltem weiter verstarkt 
werden. Bei der Nahrungsverweigerung hirngeschadigter Kinder laBt sich 
also in der Regel eine neurologisch bedingte Organismus-Variable und eine 
konditionierte Umgebungs-Variable unterscheiden, die zunachst sorgfaltig 
analysiert werden miissen (vgl. Sarimski, 2000; siehe Tab. 53). 

Tabelle 53: 

Organismus- und Umgebungs-Variablen bei EBstorungen im Kleinkindalter. 



Organismus-Variablen 

- oral-motorische Fehlfunktionen 

- orale Sensibilitatsstorungen 

- Atmungsprobleme 

Umgebungs-Variablen 

- Einnahme schlecht schmeckender Medikamente 

- kiinstliche Ernahrung 

- ZwangsmaBnahmen beim Essen 

- zu schnelles Beenden von Futterversuchen 
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Die anschlieBenden verhaltenstherapeutischen Interventionen setzen an den 
Organismus- und den Umgebungs-Variablen an und haben ein zunehmendes 
Tolerieren der Nahrungsaufnahme zum Ziel. Haufig und erfolgreich ange- 
wandte Prinzipien der Verhaltensmodifikation sind die systematische De- 
sensibilisierung und die schrittweise Verhaltensformung („shaping“). Eine 
systematische Desensibilisierung kann erreicht werden, indem viele kleine 
Nahrungsportionen iiber den Tag verteilt und in stets angenehmer und ent- 
spannter Atmosphare verabreicht werden. Hierbei werden auch kleine Teil- 
schritte bekraftigt, so daB die zu jedem Zeitpunkt angebotene Nahrungsmenge 
schrittweise gesteigert werden kann. Diese Form der Therapie von EBstorungen 
hat sich vor allem bei angstlichen Kindern bewahrt, deren Nahrungsverwei- 
gerung durch vorausgegangene negativ besetzte Erfahrungen, etwa Zwangs- 
ernahrung und Sondierung, motiviert war (Blackman & Nelson, 1987). Dage- 
gen hat es sich bei Kindern, deren Nahrungsverweigerung provozierend wirkt, 
bewahrt, durch operante Konditionierung in Form des Entzug positiver Ver- 
starker (Bestrafung) eine geregelte Nahrungsaufnahme wiederanzubahnen. 
Hierzu wird nach vorher genau festgelegten Kriterien Aufmerksamkeit oder 
gut schmeckende Nahrung entzogen, sobald storende Verhaltensweisen, bei- 
spielspielsweise Schreien, Spucken, Schlagen oder Treten, auftreten (Suss & 
Brack, 1984; vgl. auch Tab. 54). 



Tabelle 54: 

Verhaltenstherapeutische Methoden bei Kindern mit EBstorungen (nach Sarimski, 2000). 



Behandlungsziel 


Therapeutische Strategie 


Anbahnung eines normalen EBverhaltens 


positive Verstarkung 

- Loben nach Aufnahme kleinster 
Nahrungsmengen 

- spater schrittweise Reduktion des Lobens 

- Spielen mit dem Lieblingsspielzeug, 
wenn das Kind gegessen hat 

negative Verstarkung 

- Beenden einer unangenehmen Situation, 
wenn das Kind gegessen hat 


Abbau von Abwehrverhalten beim Futtern 


- Oberdecken (Maskierung) eines aversiven 
Geschmacks durch Lieblingsnahrung 

- Mischen von Nahrung unterschiedlicher 
Konsistenz 

- Ignorieren (Loschen) von Abwehrverhalten 

- Entziehen der Zuwendung bei 
auftretendem Abwehrverhalten 

- sofortiges Abbrechen des Futterns bei 
extremer Abwehr 




Anwendungsfelder neuropsychologischer Rehabilitation 



315 



Ein anschauliches Beispiel fur die Anwendung verhaltenstherapeutischer 
Techniken zur Uberwindung der Nahrungsverweigerung bei einem erheblich 
entwicklungsverzogerten Kind von 19 Monaten beschreibt Sarimski (1994). 
Bei dem Madchen bestand eine Trinkschwache, so dab eine Sondenernahrung 
durch die Nase erforderlich war. Auf Futterungsversuche mit der Flasche rea- 
gierte das Kind von Beginn an mit heftiger Abwehr, gewaltsame Versuche von 
Seiten der Mutter hatten zu einer weiteren Verstarkung der Nahrungsverwei- 
gerung gefiihrt. Da Friichtetee am ehesten toleriert wurde und das Madchen auf 
soziale Zuwendung und Musik ansprach, wurde es zuniichst auf dem SchoB der 
Mutter gefuttert, wobei Kinderlieder von einem Recorder abgespielt wurden, 
solange die Flasche am Mund geduldet wurde. Mit dem Einsetzen erster Ab- 
wehrversuche (Schreien, Zappeln, Strampeln) wurde die Musik sofort abge- 
stellt und dem Kind die Zuwendung fiir einen festen Zeitraum entzogen; da- 
nach wurde ein neuer Fiitterungsversuch untemommen. Um die medizinisch 
notwendige Trinkmenge zu erreichen, wurden mehrere Therapiesitzungen tag- 
lich angesetzt. Bereits nach wenigen Tagen konnte ein weitgehendes Tolerie- 
ren der Flaschennahrung erreicht werden. AnschlieBend wurde die Konsistenz 
der Nahrung schrittweise veriindert und an normale Sauglingsmilch an- 
genahert. Im weiteren Verlauf konnte auch die Trinkmenge sukzessive erhoht 
und im Gegenzug die Hauhgkeit der Sondenernahrung reduziert werden. Nach 
etwa drei Wochen war eine Umstellung auf Foffelnahrung moglich, die an- 
fangs mit der nun gut tolierierten Flaschennahrung kombiniert wurde. Im wei- 
teren Therapieverlauf wurden neue Geschmacksvarianten eingefuhrt, die An- 
zahl der taglichen Fiitterungsdurchgange reduziert und die Menge der jeweils 
gegessenen Nahrung gleichzeitig erhoht. Die fiitterungsbegleitende Musik 
wurde schrittweise ausgeblendet. Dieses zunachst nur im stationaren Rahmen 
durchfiihrbare intensive Verhaltensmodifikationsprogramm konnte schlieBlich 
durch die Mutter auch im hauslichen Setting weitergefiihrt werden, bis eine zu- 
verlassige Nahrungsaufnahme moglich war. 

Die langfristige Wirksamkeit erwunschter Verhaltensanderungen bei behinder- 
ten oder unreifen Kindern hangt entscheidend von der Kooperationsfahigkeit 
und Konsequenz der Eltern ab. Dies zeigt sich besonders bei Kindern, die auf- 
grund einer friihkindlichen Regulationsstorung exzessiv schreien. Diese Kinder 
schreien hiiufig fiber den Tag und die Nacht verteilt, jeweils langanhaltend und 
iiber mehrere Wochen oder Monate hinweg. Hierdurch konimt es meist auch zu 
Ein- und Durchschlafstorungen, da es den Kindern durch die zugrundeliegende 
Regulationsstorung nicht gelingt, sich selbst zu beruhigen. Da die meisten Mut- 
ter versuchen, durch vermehrte Zuwendung das exzessive Schreien und das 
hauhge nachtliche Aufwachen zu beenden, fiihrt dies bei ausbleibendem Erfolg 
zu Erschopfung, latenter Aggression und dem Gefiihl der Hilflosigkeit. Exzes- 
sives Schreien und Schlafstorungen des Kleinkindes stellen daher eine beson- 
ders hohe Belastung fiir die Mutter dar (Wolke et al., 1998). 
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Bei gleichzeitigem Auftreten von exzessivem Schreien und Schlafstorungen 
miissen die therapeutischen Interventionen sowohl die Komplexitat der zu- 
grundeliegenden Regulationsstorung als auch die hohe Belastung der Mutter 
beriicksichtigen. Bei verhaltnismaBig leichten Schrei- und Schlafstorungen hat 
sich ein systematischer Einsatz von Beruhigungshilfen (Schnuller, im Arm wie- 
gen, beruhigend mit dem Kind reden) in Verbindung mit einer bestandigen Ta- 
gesstruktur beim Futtern und anderen Aktivitaten bewahrt (Sarimski, 2000). Als 
verhaltenstherapeutische Technik zur Modification ausgepragter Schrei- und 
Schlafstorungen laBt sich die Methode des „Checking“ (dt.: kontrollieren) an- 
wenden. Hierbei geht der Vater oder die Mutter zum Kind, wenn dieses nachts 
exzessiv schreit, um ihm das Gefiihl von Sicherheit zu geben. Gleichzeitig muB 
eine intensive Beschaftigung mit dem Kind, beispielsweise durch Hochnehmen 
oder Zureden vermieden werden. Stattdessen sollte das Kind durch eine stereo- 
type Anweisung veranlaBt werden, mit dem Schreien aufzuhoren und allein ein- 
zuschlafen. Unabhangig vom Ergebnis dieser Intervention muB der Vater oder 
die Mutter den Schlafplatz des Kindes dann verlassen. Bei wiederholtem 
Schreien des Kindes betritt der Vater oder die Mutter das Schlafzimmer dann 
mit zeitlicher Verzogerung, etwa nach fiinf Minuten, und wiederholt die vorhe- 
rige Intervention. Dieses Vorgehen fiihrt bei den meisten Kindern zu einem dau- 
erhaften Erfolg (France & Hudson, 1990). Es hilft dem Kind mit einer fruhen 
Regulationsstorung, Wege zu einer zunehmenden Selbstregulation zu linden, 
setzt allerdings in der Anfangszeit ein auBerst konsequentes Vorgehen der 
Eltern voraus. Da angstliche, hochbelastete und erschopfte Eltern die Methode 
des „Checking“ zunachst oft als Vernachlassigung emplinden oder andauerndes 
Schreien nicht (mehr) ertragen konnen, ist in diesen Fallen eine intensive 
Elternberatung unbedingt erfoderlich (Sarimski, 2000). In manchen Fallen, vor 
allem bei sehr angstlichen Eltern, laBt sich das „Checking“ auch mit einer gra- 
duellen Extinktion der Zuwendung bei nachtlichem Schreien verbinden. Hier- 
bei wird die Haufigkeit und Dauer der Zuwendung schrittweise reduziert, bis 
das konsequente und standardisierte Vorgehen des „Checking“ von den Eltern 
toleriert wird (Lawton, France & Blampied, 1991). 

Diese Beispiele zeigen, daB bei konsequenter Anwendung verhaltensthera- 
peutischer Methoden selbst bei sehr jungen himgeschadigten und unreif ge- 
borenen Kindern wichtige Schritte der Entwicklungsrehabilitation erreichbar 
sind. 



9.2 Ambulante neuropsychologische Forderung 
geistig behinderter Kinder und Jugendlicher 

Auch leichtere Formen der geistigen Behinderung konnen in vielen Fallen 
ambulant neuropsychologisch (mit-)behandelt werden. Oft kommt es bei gei- 
stig behinderten Kindern und Jugendlichen zu begleitenden Verhaltensstorun- 
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gen, etwa zu autoaggressivem Verhalten (z. B. Kopfschlagen, BeiBen, Haare- 
ausreiBen) und zu Storungen in der sozialen Interaktion. Die ambulante neu- 
ropsychologische Rehabilitation kann 

- auf eine Erweiterung des Repertoires an Fahigkeiten und Fertigkeiten durch 
Neulernen oder 

- auf ein Verlernen oder Umlernen ungunstiger Verhaltensweisen (z. B. stereo- 
types Verhalten, Flucht- und Vermeidungsverhalten, Aggressionen) 

abzielen. Auch in der Rehabilitation geistig behinderter Kinder und Jugendli- 
cher gewinnen seit etwa zehn Jahren dezidiert neuropsychologisch fundierte 
Behandlungsansatze an Bedeutung (Weber, 1996). 

Selbstverletzendes Verhalten (, Automutilation ) gehort zu den haufigsten Be- 
gleiterscheinungen einer geistigen Behinderung und stellt fur Angehorige und 
betreuende Personen eine groBe Herusforderung dar (Gopel & Schmidt, 
1997). Haufigkeit und AusmaB des selbstverletzenden Verhaltens scheinen 
dabei mit dem Grad der geistigen Behinderung zu korrelieren; auBerdem tritt 
es oft in Verbindung mit weiteren schweren Verhaltensstorungen, etwa stereo- 
typem Verhalten, auf (Miihl & Neukater, 1998). In der Vergangenheit sind un- 
terschiedliche Ursachen fur das Auftreten selbstverletzenden Verhaltens bei 
geistiger Behinderung diskutiert worden (Gopel & Schmidt, 1997; Miihl, 
Neukater & Schulz, 1996): 

• Da auch gesunde Kinder in friihkindlichen Entwicklungsphasen Ansatze 
selbstverletzenden Verhaltens, beispielsweise exzessives Fingerlutschen, 
zeigen, laBt es sich bei geistig Behinderten als ein Verharren in einer friihen 
sensomotorischen Entwicklungsphase und damit als Ausdruck einer allge- 
meinen Entwicklungsretardierung erklaren. 

• Selbstverletzendes Verhalten kann als operant konditioniertes Verhalten 
verstanden werden, durch welches geistig behinderte Kinder in Fin rich tun - 
gen der Behindertenhilfe individuelle Zuwendung (positive soziale Verstar- 
kung) erlangen. 

• Selbstverletzendes Verhalten wurde ferner als eine Moglichkeit zur Selbst- 
stimulation bei fehlender oder unzureichender Fremdanregung verstanden. 

• Selbstverletzendes Verhalten kann auch als eine unmittelbare Folge einer 
neurophysiologischen Fehlanpassung aufgefaBt werden; hier werden vor 
allem Storungen in den Opiate und Dopamin verstoffwechselnden Gehim- 
strukturen angenommen. Diese Hypothese der organischen Verursachung 
wurde vor allem im Zusammenhang mit verschiedenen genetischen Syn- 
dromen diskutiert, bei denen Autoaggressionen besonders oft vorkommen. 

Die verschiedenen Ursachen selbstverletzenden Verhaltens wurden oft als 
konkurrierende, sich gegenseitig ausschlieBende Erklarungsmodelle verstan- 
den. Sie lassen sich jedoch auch in einer neuropsychologischen Perspektive 
als gleichermaBen zutreffend beschreiben. So kann es infolge eines geneti- 
schen Syndroms (Organismus-Variable) zu einer Intelligenzminderung und zu 
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stereotypen und hierbei auch selbstverletzenden Verhaltensweisen kommen. 
Spezifische Hirnfunktionsstorungen und ihre neurochemischen Korrelate (Or- 
ganismus- Variable) konnen eine cerebrale Unterstimulation bewirken, die 
spontan durch Handlungsstereotypien einschlieBlich selbstverletzender Hand- 
lungen kompensiert werden. Wenn es aufgrund der Schwere der Storung zu 
einer Unterbringung in einer Einrichtung fur Geistigbehinderte kommt, kann 
ein Fehlen von angemessener AuBenanregung und individueller Zuwendung 
(Umgebungs-Variable) zunachst zu einer ungewollten Verstarkung selbstver- 
letzenden Verhaltens fuhren. Zugleich kann selbstverletzendes Verhalten auf- 
rechterhalten werden, wenn es spater selektiv durch Zuwendung (auch durch 
Strafe) verstarkt wird (Umgebungs-Variable; vgl. Abb. 54). 




Abbildung 54: 

Organismus- und Umgebungs-Variablen bei der Entstehung und Aufrechterhaltung selbst- 
verletzenden Verhaltens. 



Wirkungsvolle Interventionen zielen daher meist gleichzeitig auf eine positive 
Veranderung der Lebensbedingungen der Patienten und auf eine symptom- 
orientierte Verhaltenstherapie ab. Die entscheidende Voraussetzung fur ein 
Gelingen der neuropsychologischen Forderung geistig behinderter Kinder 
und Jugendlicher ist eine eingehende Verlialtensanalyse (Schlosser & Goetze, 
1991, 1992; siehe Tab. 55). 
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Tabelle 55: 

Methoden der Verhaltensanalyse bei geistig behinderten Kindern und Jugendlichen. 



Methode 


Ziel 


Anamnese 


Erheben der Entwicklungs- und Lern- 
geschichte des Patienten, erstes Auftreten 
selbstverletzenden Verhaltens, weitere 
Verhaltensmerkmale, beobachtete Einflusse 
auf das Verhalten 


Befragung von Angehorigen und Betreuern: 

- informelle Befragung 

- Fragebogen 

- Ratingskalen 


Flypothesen uber die Entstehung und 
Aufrechterhaltung des selbstverletzenden 
Verhaltens (Verhaltenskontingenzen), 
bisherige Interventionen und ihre Wirkungen, 
differentielle Wirkung von Verstarkern und 
anderen Umgebungsvariablen 


Verhaltensbeobachtung: 

- freie Beobachtung 

- systematische Beobachtung nach dem 
Verhaltensanalyseschema 

- Videoaufzeichnung 


Flypothesen uber antezedente und aufrecht- 
erhaltende Bedingungen selbstverletzenden 
Verhaltens, Uberprufen der Flypothesen aus 
Anamnese, Befragung und freier Beobach- 
tung, Erfassen relevanter Organismus-, 
Stimulus- und Umgebungsvariablen, 
Erfassen der Auswirkung erster experimen- 
teller Interventionen 



In vielen Fallen ist bereits eine angemessene Aufienanregung, etwa Be- 
schaftigungen und Spiele, Einbeziehen in einfache hausliche Aktivitaten, 
korperliche Betatigung und Explorieren der Umgebung, in der Lage, die Auf- 
tretenshaufigkeit selbstverletzenden Verhaltens zu reduzieren. Da Langeweile 
vermehrt zu selbststimulierenden Stereotypien und somit auch zu Automuti- 
lation fiihrt, kommt dem Selbstandigkeitstraining hierbei eine ganz beson- 
dere Bedeutung zu. 

Gleichzeitig wird durch verhaltenstherapeutische Techniken versucht, al- 
ternative Verhaltensformen aufzubauen. Aversive Techniken (Bestrafung 
oder Auszeit-Verfahren) haben sich nicht bewahrt, da sie zum einen unge- 
wollt als Verstarkung (soziale Zuwendung) wirken konnen und da sie zum 
anderen keine Verhaltensalternative bieten. Bestrafende Interventionen 
konnen zwar manchmal zunachst selbstverletzendes Verhalten reduzieren, 
diese Effekte sind aber meist nur von kurzer Dauer und es treten Substitu- 
tionseffekte, beispielsweise verstarktes Essen oder Einkoten und Einnassen, 
auf. Stattdessen sollte versucht werden, Verhaltensweisen aufzubauen, die 
mit selbstverletzendem Verhalten unvereinbar sind. Hierbei haben sich vor 
allem Verfahren der operanten Konditionierung mit positiver Verstarkung 
(Belohnung) bewahrt (vgl. Brack, 1997; Gopel & Schmidt, 1997; Miihl & 
Neukater, 1998): 
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• Beim Unterlassungstraining (differential reinforcement of other behavior, 
DRO) wird der Patient selektiv dann belohnt, wenn er das selbstverletzende 
Verhalten iiber einen gewissen Zeitraum nicht gezeigt hat. Selbstverletzen- 
des Verhalten fiihrt somit zu einer Belohnungsverzogerung. 

• Beim selektiven Verstdrken alternativen Verhaltens (differential reinforce- 
ment of alternative behavior, DRA) werden alternative Verhaltensweisen 
verstarkt. Diese sollten eine sinnvolle Alternative zu den unerwiinschten 
Verhaltensmerkmalen darstellen und moglichst auch die Handlungsfahig- 
keit der Patienten im Alltag erweitern. 

• Beim selektiven Verstdrken unvereinbaren Verhaltens (differential reinfor- 
cement of incompatible behavior, DRI) werden systematisch solche Ver- 
haltensweisen verstarkt, die mit selbstverletzendem Verhalten unvereinbar 
sind. Hierzu eignet sich besonders die Teilnahme an stimulierenden sozia- 
len Situationen wie beispielsweise Tischdecken, Basteln, Spielen oder kor- 
perliche Betatigung. 

• Eine Erweiterung der genannten Verstarkungstechniken stellt der Aufbau 
kommunikativer Kompetenz (differential reinforcement of communica- 
tion, DRC) dar. Dieses meist mit anderen verhaltenstherapeutischen Tech- 
niken kombinierte Kommunikationstraining zielt darauf ab, gezielt erhal- 
tene oder bevorzugt benutzte Kommunikationswege in den Aufbau 
symbolischer Kommunikationssysteme, etwa Laut- oder Gebardensprache, 
einzubeziehen. 

Verhaltenstherapeutische Strategien werden nicht nur zur Modifikation selbst- 
verletzenden Verhaltens, sondern auch zur Anbahnung lebenspraktischer 
Selbstandigkeit eingesetzt (von Aster, 1993). Hierzu gehoren bei jungeren 
Kindern vor allem 

- ein eigenstandiges Toiletten- und Sauberkeits verhalten, 

- die Korperpflege, 

- selbstandiges An- und Auskleiden, 

- ein angemessens EBverhalten 

und bei alteren Kindem und Jugendlichen 

- soziale Umgangsregeln, 

- das Bewaltigen wiederkehrender Wege und Erledigungen, 

- der Gebrauch offentlicher Verkehrsmittel, 

- selbstandiges Einkaufen, 

- Selbsthilfefertigkeiten (Telefonieren, nach dem Weg fragen) oder 

- der Umgang mit Geld. 

Zur Erweiterung der alltagspraktischen Selbstandigkeit kommen in erster 
Linie Methoden der positiven Verstarkung in Frage, mit denen es nicht nur ge- 
lingen kann, das erwiinschte Verhalten anzubahnen, sondern auch schrittweise 
auszudifferenzieren und zu generalisieren (siehe Tab. 56). 
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Tabelle 56: 

Methoden der operanten Konditionierung beim Erlernen alltagspraktischer Selbstiindigkeit. 



Therapeutische Technik 


Ziele und Vorgehen 


Verhaltensformung 

(Shaping) 


Formung motorischer Schemata durch differentielle 
Verstarkung von Elementen Oder Annaherungen an das 
gewunschte Zielverhalten; spater differentielle Verstarkung 
von langeren Oder komplexeren Verhaltensweisen, die 
dem Zielverhalten sehr nahekommen; zuletzt nur noch 
Verstarkung des Zielverhaltens. 


Fiihren des Verhaltens 
(Prompting) 


Beschleunigen des Lernens durch Anleiten des Kindes 
bei der Ausfuhrung des Zielverhaltens; zunachst wird 
die angeleitete Ausfuhrung, spater die zunehmend 
selbstandigere Ausfuhrung des Zielverhaltens verstarkt. 


Verkettung von 

Handlungsschritten 

(Chaining) 


Bereits erlernte Verhaltenselemente werden schrittweise 
zum komplexen Zielverhalten zusammengefuhrt; 
Verstarkungen von Teilschritten werden sukzessive 
ausgelassen und es werden nur noch Abfolgen von 
Flandlungsketten verstarkt, die auf das Zielverhalten 
bezogen sind. 


Unterscheidungslernen 

(Diskriminationslernen) 


Nach dem Erlernen wichtiger Alltagshandlungen mu(3 
das Kind einschatzen konnen, wann es die erlernten 
Verhaltensweisen zeigen soli; hierzu werden differentielle 
Verstarkerplane eingesetzt, in denen das Verhalten nur 
noch beim Auftreten sogenannter diskriminativer Stimuli 
(verhaltensauslosende Situationsmerkmale) verstarkt 
wird. 


Verallgemeinerung und 
Ubertragung des Verhaltens 
(Generalisierung) 


Ubertragen der erlernten Verhaltensweisen auf 
vergleichbare Situationen au3erhalb der Therapie durch 
nur noch gelegentliche (intermittierende) Verstarkung und 
einen Wechsel von materiellen Verstarkern (Su Gigkeiten, 
Token) auf soziale Verstarker (Lob, Zuwendung). 



Die Anwendung verhaltenstherapeutischer Techniken hat sich bei geistig be- 
hinderten Kindern und Jugendlichen als erfolgreich erwiesen, sofern diese 
konsequent und einheitlich durchgefuhrt werden. Da viele schwer geistig be- 
hinderte Kinder in Einrichtungen der Behindertenhilfe leben, ist es hierzu er- 
forderlich, daB das gesamte Mitarbeiterteam iiber eine verhaltenstherapeuti- 
sche Ausbildung verfugt und die Anwendung der verhaltenstherapeutischen 
Methoden mittragt. Bei stationar betreuten Kindern muB auch berucksichtigt 
werden, daB das angestrebte Zielverhalten nicht nur bei einem, sondem meh- 
reren Betreuern und schlieBlich unabhangig von personlicher Zuwendung ge- 
zeigt werden soil. Daher werden im stationaren Setting mit mehreren Betreu- 
ern sogar hohere Anforderungen an die Fahigkeit zur Generalisierung des 
erwunschten Verhaltens durch das behinderte Kind gestellt als dies etwa in 
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einer Familie mit einer kleinen Anzahl fester Bezugspersonen (Eltern und 
eventuell GroBeltern und Geschwister) der Fall ist. Femer muB beriicksichtigt 
werden, daB Fernprozesse bei geistig behinderten Kindern und Jugendlichen 
generell wesentlich langsamer verlaufen. Im Vergleich zu gesunden Kindern, 
bei denen eine Orientierungsreaktion sofort auftritt und erst nach etwa zehn- 
bis zwolfmaliger Reizdarbietung wieder verschwindet, zeigen geistig behin- 
derte Kinder sowohl eine verzogerte als auch eine schneller erloschende Ori- 
entierungsreaktion als Ausdruck pathologisch veranderter Wahrnehmungs-, 
Aufmerksamkeits- und Aktivierungsprozesse (vgl. Weber, 1996). Dies kann 
im Einzelfall dazu fiihren, daB Ansatze erwiinschten Zielverhaltens erst mit 
einer betrachtlichen Verzogerung von bis zu einer halben Stunde nach einem 
Prompting oder dem Auftreten des diskriminativen Stimulus gezeigt werden. 
Fur die Verhaltensanalyse und die anschlieBende Verhaltenstherapie bedeutet 
dies, fur gezielte Beobachtungen und Interventionen hinreichend lange und 
zusammenhangende Zeitraume zur Verfiigung zu stellen und begonnene In- 
terventionen nicht vorzeitig wegen scheinbarer Erfolglosigkeit abzubrechen 
(siehe auch das folgende Fallbeispiel). 



Fallbeispiel 



Der achtjahrige geistig behinderte Kevin wurde neuropsychologisch untersucht, 
um fur ihn weitere Fordermoglichkeiten zu erkunden. Die Ursache der Behinde- 
rung war unklar. Aufgrund verschiedener korperlicher Dysmorphiezeichen wurde 
ein genetisches Syndrom vermutet, eine humangenetische Untersuchung war je- 
doch nicht durchgefiihrt worden. Kevin konnte nicht sprechen und wies ausge- 
pragte autistische Verhaltensweisen auf. Er zeigte eine Objektfixierung auf Was- 
ser, Bindfaden und Schliissel. Kevin wurde zu Hause von seiner Mutter betreut 
und besuchte tagsiiber eine Sprachheilschule. 

Wahrend der mehrstiindigen Untersuchung nahm Kevin zunachst keinen Blick- 
kontakt mit dem Untersucher auf. Er richtete seine Aufmerksamkeit sogleich auf 
die in den Regalen befindlichen Seile und Bindfaden. Kiirzere Faden wurden auf- 
genommen und mit einer hochfrequenten Handbewegung hin- und herbewegt. 
Kevin wahlte das Kabel eines Walkmans aus und behielt es in der nachsten Zeit in 
der Fland. AnschlieBend erkundete er den Raum und versuchte, Schliissel von den 
Schranken abzuziehen und sie in seinen Vorrat von Schliisseln, die er von zu 
Hause mitgebracht und stets in einer Hand hielt, aufzunehmen. Kevin reagierte so- 
fort mit freudigen Lauten auf das Anstellen eines Cassettenrecorders mit bekann- 
ter Musik. Da Kevin offenbar iiber ein sehr gutes Beobachtungsvermogen ver- 
fiigte, wurden ihm in der nachsten Zeit mehrere gezielte Beschaftigungsangebote 
(Xylophon, Maltafel und Stifte) gemacht. Hierbei zeigte sich, daB er niemals so- 
fort auf ein Angebot reagierte, sondern immer erst mit einer Verzogerung von etwa 
zehn bis 15 Minuten. Nach dieser Zeit ging er zu dem gezeigten Gegenstand und 
benutzte ihn fiir kurze Zeit sinngerecht; dabei imitierte er auch das Verhalten des 
Untersuchers. Auch weitere Beschaftigungsangebote wurden in der folgenden Zeit 
zuverlassig nach immer demselben Zeitintervall angenommen. Die nachsten 
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Interventionen zielten darauf ab zu iiberpmfen, ob sich dieses Zeitintervall verktir- 
zen lieB. Hierzu wurde eine Beschaftigung (das Spielen des Xylophons) ausge- 
wahlt und alle iibrigen Gegenstande fortgeraumt. Des weiteren wurde ein Spring- 
seil neben das Xylophon gelegt und vom Untersucher bewegt, wahrend er auf dem 
Xylophon spielte. Kevin reagierte auf die positiv besetzten Stimuli Musik und Seil 
sehr schnell. Er naherte sich dem Untersucher nach nur zwei Minuten, beschaftigte 
sich zunachst mit dem Seil und horte gleichzeitig dem Xylophonspiel zu. Dann 
nahm er den angebotenen Xylophonschliiger und schlug damit mehrmals kurz auf 
das Xylophon. Dieser Vorgang konnte mehrfach wiederholt werden, wobei der 
Untersucher und Kevin sich schlieBlich sogar den Xylophonschliiger gegenseitig 
in die Hand gaben. Um die Ubertragbarkeit dieses Vorgehens zu iiberprufen, 
wurde Kevin nach einiger Zeit eine weitere Beschaftigung (Malen auf einer Tafel) 
angeboten. Wieder reagierte Kevin auf das Anstellen des Cassettenrecorders und 
das gleichzeitige Bewegen des Seils an der Tafel nach etwa zwei Minuten. Er ging 
zur Tafel, bewegte mit einer Hand das Seil und nahm den Stift aus der Hand des 
Untersuchers an. Im weiteren Verlauf imitierte Kevin den Untersucher und malte 
Striche auf die Tafel; nach etwa 15 Minuten kam erneut eine Interaktion zustande, 
bei der sich beide Beteiligten den Stift gegenseitig in die Hand gaben und auf der 
Tafel malten. 



9.3 Neuropsychologische Verfahren zur Behandlung 
epileptischer Anfallsleiden 

Obwohl die medikamentose (antikonvulsive) Behandlung epileptischer An- 
fallsleiden auch bei Kindern und Jugendlichen die primare Therapieform 
bleibt, wurden in der Vergangenheit verschiedene verhaltensmedizinische und 
neuropsychologische Behandlungsansatze mit dem Ziel entwickelt, bei inedi- 
kamentos schwer kontrollierbaren oder sogar therapieresistenten Epilepsie- 
formen die Anzahl der Krampfanfalle zu reduzieren. Neben Verfahren der 
klassischen Konditionierung und Selbstkontrollverfahren haben hier vor 
allem auch Biofeedback-Verfahren zu vielversprechenden Ergebnissen ge- 
fiihrt (Gerber, 1994; Mostofsky, 1993), die in gut ausgestatteten Einrichtungen 
auch ambulant durchgefiihrt werden konnen. Biofeedback-Verfahren in der 
Behandlung von Epilepsien zielen darauf ab, durch eine optische oder akusti- 
sche Riickmeldung der Hirnaktivitat die Krampfpotentiale fur das betroffene 
Kind oder den Jugendlichen erfahrbar und durch willkiirliches Verhalten zu 
beeinflussen. Biofeedback-Behandlungen werden bei Kindem und Jugendli- 
chen derzeit noch seltener angewandt als bei erwachsenen Epilepsiepatienten 
(vgl. Duchting-Roth, Schmid-Schonbein & Noeker, 1995). 

Ein Ansatz, der bei Kindern und Jugendlichen in den letzten Jahren vermehrt 
Beachtung gefunden hat, ist die Methode der Anfallsunterbrechung von Dahl 
(1992). Hierbei lernen die Betroffenen, die ersten Vorzeichen eines drohenden 
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epileptischen Krampfanfalls wahrzunehmen und dem Ausbruch des Anfalls 
mit Entspannungsmethoden als „Gegenmittel“ friihzeitig zu begegnen (vgl. 
Abb. 55). Zusatzlich wird die erfolgreiche Anwendung der Gegenstrategien 
von anwesenden Erwachsenen positiv verstarkt und auch der erfolgreich ab- 
gebrochene Krampfanfall wirkt bereits als positiver Verstarker (vgl. Oepen, 
1999). 




Abbildung 55: 

Moglichkeiten der Verhinderung oder Unterbrechung von Anfallen 
(nach Heinen & Schmid-Schonbein, 1998). 



Alle verhaltensmedizinischen Ansatze zur friihzeitigen Unterbrechung epilep- 
tischer Anfalle setzen an der Erfahrung von Epilepsiepatienten an, dab sich 
das Anfallsgeschehen durch das eigene Verhalten zumindest teilweise beein- 
llussen laBt. So konnen Patienten durch das Vermeiden von auBerer oder in- 
nerer Belastung (StreB, Schlafmangel, Anstrengung, AlkoholgenuB) die Wahr- 
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scheinlichkeit eines epileptischen Anfalles reduzieren (Punkt 1 in Abb. 55). 
Anderen Patienten gelingt es durch Entspannungsverfahren oder bestimmte 
Atemtechniken, den Ausbruch eines drohenden Anfalls zu verhindem oder zu 
verzogern (Punkt 2 in Abb. 55). Patienten wiederum, deren Anfall sich durch 
individuell verschiedene, oft nur subjekt wahrnehmbare „Vorzeichen“, die so- 
genannte Aura, ankiindigt, konnen lernen, in dieser friihen Phase des Anfalls- 
geschehens „Gegenmittel“ anzuwenden und den drohenden Anfall zu unter- 
driicken (Punkt 3 in Abb. 55). 

Die Wirksamkeit der verhaltensmedizinischen Methode der Aura-Unterbre- 
chung durch Gegenmittel ist an folgende Voraussetzungen gebunden: 

- Es muB sich um eine Epilepsie handeln, die durch eine Aura eingeleitet 
wird; 

- die Aura muB von dem Patienten rechtzeitig wahrgenommen werden, und 

- sie muB durch geeignete Gegenmittel beeinfluBbar sein. 

Hierzu muB zunachst im Zuge einer ausfiihrlichen Diagnostik (Anfallskalen- 
der, Befragung, Beobachtung) das Vorhandensein von Vorwarnzeichen erho- 
ben werden (vgl. Tab. 57). 



Tabelle 57: 

Mogliche Vorwarnzeichen als Aura vor einem epileptischen Anfall 
(nach Heinen & Schmid-Schonbein, 1998, 1999). 



- Kribbeln in der Hand 

- Horen eines hohen Tones 

- Wahrnehmen der Farbe rot 

- Empfinden eines bestimmten Geschmacks Oder Geruchs 

- fliehende Gedanken 

- Gefuhl von plotzlicher Angst 

- Verlust der raumlichen Wahrnehmung 



Hierzu dient ein Wahrnehmungstraining, in dem der Patient fiir seine indivi- 
duellen Vorwarnzeichen sensibilisiert wird, um sie friihzeitig zu erkennen. 
ErfaBt und systematisch beobachtet werden sowohl offene Verhaltensmerk- 
male (Zittern, Zucken der Augenlider, offenstehender Mund) als auch auBer- 
lich nicht sichtbare Veranderungen (Gedanken, Empfindungen, Sinnes- 
eindriicke). AnschlieBend werden auf diese Vorwarnzeichen bezogene Ge- 
genmittel gesucht und es wird erprobt, welche der moglichen Gegenmittel 
die Aura unterbrechen konnen (vgl. Tab. 58). Als weitere Absicherung fiir 
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den Fall des Versagens der Gegenmittel, erlernen die betroffenen Patienten 
eine Entspannungsiibung. Wahrend des Trainings erhalten die Patienten eine 
positive Verstarkung sowohl fur das sichere Erkennen der individuellen 
Vorwarnzeichen als auch fur erfolgreich unterbrochene Anfalle, die spater 
ihrerseits zu einem positiven Verstarker werden (Diichting-Roth, Schmid- 
Schonbein & Noeker, 1995). 



Tabelle 58: 

Vorwarnzeichen eines epileptischen Anfalls und mogliche Gegenmittel 
(nach Heinen & Schmid-Schonbein, 1998, 1999). 



Vorwarnzeichen 


Gegenmittel 


Kribbeln in der Hand 


Reiben der Hand Oder Faust-Ballen 


Horen eines hohen Tones 


Brummen eines tiefen Tones Oder Singen 


Wahrnehmen der Farbe rot 


Vorstellen der Farbe griin 


Empfinden eines bestimmten 
Geschmacks Oder Geruchs 


Vorstellen eines anderen (angenehmen) Geschmacks 
Oder Geruchs Oder saures Getrank trinken 


fliehende Gedanken 


Konzentration auf einen festen Punkt Oder eine gerade 
ausgeubte Tatigkeit 


Gefuhl von plotzlicher Angst 


Vorstellen einer beruhigenden Oder entspannenden 
Situation 


Verlust der raumlichen 
Wahnehmung 


Fokussieren von zwei verschiedenen Gegenstanden 
(„Scharfstellen“) Oder Zwinkern 



Der systematische Einsatz von aura-unterbrechenden Gegenmitteln ist inzwi- 
schen auch bei Kindern und Jugendlichen mit Epilepsie haufig erfolgreich 
durchgefiihrt worden (Dahl, 1992; Diichting-Roth, Schmid-Schonbein & 
Noeker, 1995; Heinen & Schmid-Schonbein, 1998, 1999). Seine Effektivitat 
hangt da von ab, ob und inwieweit es gelingt, 

- geeignete Gegenmittel zur Anfallsunterbrechung zu linden, 

- die Anwendung im Alltag (Schule, Disco) fest zu verankern, 

- alle Anfalle auf diese Weise zu unterbrechen und 

- eine Art „Unterbrechungs-Reflex“ zu automatisieren. 

Neben der Anfallsreduktion selbst hat es sich als ein weiterer Vorteil dieser 
verhaltensmedizinischen Selbstkontrolltechnik erwiesen, dab die betroffenen 
Kinder auch in bezug auf ihre Erkrankung ein starkeres Selbstkontrollgefiihl 
entwickeln. Sie fiihlen sich der Epilepsie weniger ausgeliefert, erweitern ihr 
Wissen iiber anfallsbeeinflussende Faktoren und starken somit insgesamt ihr 
Selbstvertrauen. 
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9.4 Neuropsychologische Therapie von Frontalhirn- 
Syndromen im Kindes- und Jugendalter 

Schadigungen des Stirn- oder Frontalhirns treten bei Kindern und Jugendli- 
chen zumeist als Folge von Unfallen, gelegentlich auch durch Hirntumoren 
oder nach entziindlichen Erkrankungen (Encephalitiden) auf. Aus der be- 
deutenden Rolle des Frontalhirns fur die gesamte Handlungssteuerung wird 
deutlich, warum Lasionen dieser Gehirnstruktur, vor allem seiner vorderen 
(prafrontalen) Abschnitte, zu schwersten kognitiven, affektiven und Verhal- 
tensstorungen fiihren konnen, die in der neuropsychologischen Literatur 
unter dem Begriff „Frontalhirn-Syndrom“ zusammengefaBt werden (siehe 
Abb. 56). 




Abbildung 56: 

Die anatomische Struktur des Frontalhirns (nach Heubrock & Petermann, 1997d, S. 215) 
Anmerkung : 1 = Zentralfurche, 2 = Sulcus lateralis, punktierte Flache = prafrontaler Cortex. 



In Abhangigkeit von der Lokalisation der Schadigung innerhalb des Frontal- 
hims lassen sich Plus-Syndrome mit iiberschieBendem Verhalten insbesondere 
nach fronto-basalen Lasionen und Minus-Syndrome mit verminderter oder 
verzogerter Aktivitat vor allem nach Lasionen der Konvexitat und lateraler 
Regionen unterscheiden (vgl. Tab. 59). 
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Tabelle 59: 

Extremvarianten des Frontalhirn-Syndroms (modifiziert nach Prosiegel, 1991). 



Plus-Syndrome 


Minus-Syndrome 


- verbale und/oder motorische Aggressivitat 


- Antriebsarmut 


- soziale Distanzlosigkeit 


- affektive Indifferenz 



Als fur Frontalhirn-Lasionen typische Beeintrachtigungen sind unter anderem 

die folgenden Auffalligkeiten beschrieben worden (vgl. hierzu Heubrock, 

1995a; Koch, 1994; Kolb & Whishaw, 1996; Luria, 1969, 1970; Perecman, 

1987; Stuss & Benson, 1984, 1986): 

- ein zwanghaftes Verwendungsverhalten, bei dem der Patient auch in unpas- 
senden Situationen in seinem Blickfeld befindliche Gegenstande sofort 
gemaB ihrer eigentlichen Bestimmung benutzt; 

- ein zwanghaftes Imitationsverhalten, das dazu fuhrt, daB der Patient die Ge- 
sten,den Tonfall und die Wortwahl seines Gegeniibers unmittelbar wiederholt; 

- motorische Perseverationen (stereotype Wiederholungen) mit einer unauf- 
horlichen Fortfuhrung einer einmal begonnenen Handlung (Luria beschreibt 
hierzu den Fall eines Mannes, der mit dem Durchsagen eines Brettes auch 
dann noch fortfuhr, als er bereits die Werkbank fast durchtrennt hatte); 

- Formen apraktischen Verhaltens, bei denen es dem Patienten nicht mehr ge- 
lingt, zweckvolle Handlungen in ihrer eigentlich sinnvollen Abfolge auszu- 
fuhren; 

- Storungen der visuellen Wahrnehmung und Organisation, bei denen der Pa- 
tient keine aktiven eigenen Suchbewegungen der Augen mehr durchfiihrt 
und nur noch auf diejenigen Reize reagiert, die zufallig in sein Gesichtsfeld 
fallen („visuelle Apraxie“); 

- Neglect-Phdnomene, bei denen alle in einer Raumhalfte belindlichen oder 
aus einer Raumrichtung kommenden Stimuli nicht mehr wahrgenommen 
und als nicht-existent ignoriert werden (aus der klinischen Erfahrung und 
aus der Literatur sind Falle bekannt, in denen Patienten nur eine Halfte ihres 
Gesichtes rasierten, nur eine Halfte ihrer Mahlzeit aBen oder nur eine Halfte 
von Gegenstanden zeichneten); 

- Bewufitseinsstorungen wie die Anosognosie (das Nicht- Wahmehmen-Kon- 
nen des eigenen Zustandes einschlieBlich der eigenen Krankheit). 

Zu den haufigsten neuropsychologischen Storungen nach frontalen Lasionen 

gehoren 

- Personlichkeitsstorungen mit zum Teil extremen Verhaltensauffalligkeiten 
(z. B. fortwahrende Euphorie, blitzschnelle Stimmungsschwankungen, 
Hemmungslosigkeit oder Gleichgiiltigkeit), 
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- spezifische Aphasien („frontal-dynamische Aphasie“), bei denen dem Pati- 
enten der strukturierte und fliissige miindliche und/oder schriftliche Sprach- 
ausdruck nicht mehr gelingt (viele dieser Patienten schreiben und sprechen 
,,ohne Punkt und Komma“ und oft in unkontrollierter Reihenfolge der so- 
eben wahrgenommenen Gedanken), 

- spezifische Amnesien, bei denen der Patient auf sein erworbenes Wissen 
nicht mehr kontrolliert zuriickgreifen kann, weil er keine aktive mnestische 
„Suchbewegung“ unternimmt („Vergessen, sich zu erinnern“, „frontale 
Amnesie“) sowie 

- Beeintrachtigungen abstrakter und flexibler intellektueller Denk- und Pro- 
blemloseprozesse, bei denen die Patienten auch in veranderten Situatio- 
nen zu einem Wechsel ihres (Problemlose-) Verhaltens nicht in der Lage 
sind und stattdessen einen einmal gewahlten Losungsweg immer wieder- 
holen. 

Die neuropsychologische Erklarung dieser Verhaltens storungen betont als ge- 

meinsames Merkmal die mangelnde interne Verhaltenskontrolle . Durch die 

Besonderheit des Frontalhims, neuronale Verbindungen zu (fast) alien iibrigen 

Zentren und Regionen des Gehirns zu unterhalten, besteht seine wichtigste 

Funktion darin, 

- die gegebene Situation genau zu analysieren, 

- Impulse aus alien iibrigen Gehimgebieten situationsbezogen zu „filtem“, 

- sie zu koordinieren und zu sinnvollen Handlungsketten zu verkniipfen, 

- diese dann auf die Situation und das Handlungsziel hin feinabzustim- 
men, 

- die motorische, sprachliche oder auch mentale Ausfiihrung zu initiieren, zu 
steuern und zu iiberwachen und 

- das erreichte Resultat zu iiberprufen (siehe Kasten 46). 



Kasten 46: 

Die Rolle des Frontalhims am Beispiel einer Bildbeschreibung. 



Zunachst mu (3 das Bild in alien einzel- und ganzheitlichen Aspekten genau betrachtet werden 
(Analyse). Dabei darf der Betrachter seine Aufgabe nicht aus den Augen verlieren; er mu(3 
das Bild unter dem Aspekt der Beschreibung betrachten und andere Gesichtspunkte ver- 
nachlassigen („Filtern“). AnschlieBend miissen die visuellen Eindrucke sprachlich umgesetzt, 
in Gedanken durchgespielt und modifiziert werden (Planung). Die „innere Sprache" wird dann 
in „auBere Sprache" verwandelt, wozu der Sprechakt gedanklich vorweggenommen, initiiert, 
auditiv kontrolliert und beurteilt werden muB (Ausfuhrung und Kontrolle). AbschlieBend fuhrt 
die (kognitive und emotionale) Beurteilung des Resultats zu Nachfolgehandlungen; beim 
Scheitern kann die Aufgabe abgebrochen Oder es kann ein neuer Versuch unternommen 
werden, beim Gelingen kann die Reaktion des Zuhorers erfragt Oder beobachtet werden oder 
der Bildbetrachter wendet sich einer neuen Aufgabe zu oder er ruht sich aus. 
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Da sich das Frontalhirn-Syndrom im Kern auf Defizite in dem soeben be- 
schriebenen komplexen ProzeB der internen Verhaltenssteuerung zuriick- 
fiihren laBt, fiihrt es bei den betroffenen Patienten zu einer extremen Abhan- 
gigkeit von aufieren Stimuli. Im anglo-amerikanischen Sprachraum wird 
daher auch oft synonym von einem ,,dysexecutive syndrome 44 (Baddeley & 
Wilson, 1988) oder von einem environmental dependency syndrome 44 
(Lhermitte, 1986) gesprochen. Beeintrachtigungen der internen Verhaltens- 
steuerung konnen im Extremfall zu einem vollstandigen Zusammenbruch 
des zielgerichteten und planvollen Handelns und zu ausgepragten Verhal- 
tensstorungen fiihren. 

Auch wenn sich in psychometrischen Testverfahren in vielen Fallen keine gra- 
vierenden Defizite nachweisen lassen, so fallen die betroffenen Kinder und Ju- 
gendlichen doch meist durch schwerwiegende Verhaltensanderungen auf: Sie 
konnen sich nur kurz auf eine Aufgabe konzentrieren, sind leicht ablenkbar 
und reagieren sofort auf jede Veranderung in ihrer Umgebung, sie reagieren 
impulsiv und ohne vorheriges Uberlegen, unterschatzen Gefahren und sind 
haufig sehr stimmungslabil und nicht selten aggressiv (vgl. Heubrock, 1994a, 
1995a; Heubrock & Petermann, 1997c; Koch, 1994). 

In kaum einem anderen Bereich der Klinischen Neuropsychologie spielen 
daher Methoden der Verhaltensanalyse eine derart groBe Rolle wie in der Dia- 
gnostik des Frontalhim-Syndroms. Da sich frontale Fasionen in unterschied- 
licher Weise auf die Verhaltenssteuerung auswirken konnen, hat sich in der 
klinischen Praxis das folgende Strukturschema bewahrt, das typische und be- 
sonders haufige Beeintrachtigungen nach einem Frontalhirn-Syndrom erfaBt 
und sie den unterscheidbaren Problembereichen zuordnet (vgl. Kasten. 47): 



Kasten 47: 

Verhaltensanalyse des Frontalhim-Syndroms. 



1. Problembereich: Zielgerichtetheit einer Handlung 



Merkmale: - Unfahigkeit, das „eigentliche“ Ziel im Auge zu behalten und 

Handlungen daran zu orientieren; 

- Unfahigkeit, eigenes Handeln von der Gegenwart in die Zukunft zu 
extrapolieren (Antizipation); 

Folgen: - Handlungsabbruche, stereotype Wiederholungen, leichte 

Ablenkbarkeit durch Umgebungsreize. 



2. Problembereich: Erstellung eines Handlungsentwurfs (Planen) 



Merkmale: - Unfahigkeit, vor der Ausfuhrung einen Handlungsplan zu entwickeln; 

Folgen: - Vorzeitiges Reagieren, „Uberspringen“ Oder „Hin- und Herspringen“ 

bei der Aufgabenbearbeitung, „Hangenbleiben“ an Teilaspekten. 
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3. Problembereich: Veranderbarkeit von Planen 



Merkmale: - Unfahigkeit, mehrere Aspekte simultan zu beachten; 

- Unfahigkeit, Alternativen zur ursprunglichen Handlung zu entwickeln; 

- Unfahigkeit, Ziele Oder Handlungen zu andern; 

Folgen: - Handlungen werden auch bei absehbarem Scheitern fortgesetzt. 



4. Problembereich: Riickkopplung von Planen und Handeln 



Merkmale: - Unfahigkeit, eigenes Handeln im Hinblick auf das Ziel zu beurteilen; 

Folgen: - Unwahrscheinliche Losungen werden nicht erkannt: andere 

Handlungen (z. B. Einkaufe) als die Zielhandlung (z. B. Einkaufsliste) 
werden ausgefuhrt. 



5. Problembereich: Wissen des Handelnden 



Merkmale: - Unfahigkeit, auf in der Vergangenheit erworbenes Wissen zuruck- 

zugreifen; 

- Unfahigkeit, zukunftig wichtige, neue Informationen zu beachten; 

- Unfahigkeit, sich in andere Menschen hineinzuversetzen 
(Dezentrierung), obwohl soziale Regeln bekannt sind; 

Folgen: - Gelerntes wird nicht genutzt, keine Transferleistungen, „Leben im 

Augenblick", unsoziale und egozentrische Handlungen. 



Nicht nur die Diagnostik, sondern auch die neuropsychologische Therapie 
des Frontalhirn-Syndroms erweist sich in der klinischen Praxis immer wie- 
der als eine anspruchsvolle Herausforderung. In bisherigen Therapiestudien 
haben sich hierbei weder ausschlieBlich medikamentose noch gesprachspsy- 
chotherapeutische Behandlungsmethoden als wirksam erwiesen. Auch die 
erhofften Synergieeffekt durch eine Kombination psychotherapeutischer 
und medikamentoser Therapieansatze sind ausgeblieben. So hat sich in einer 
der wenigen kontrollierten Einzelfallstudien (Whaley et al., 1986) gezeigt, 
daB in einem A-B-BC-C-Design ausschlieBlich die verhaltenstherapeutische 
Methode der operanten Verstarkung einen iiberdauernden Therapieeffekt auf 
die massiven Verhaltensstorungen einer frontalhirngeschadigten Patientin 
hatte, nicht jedoch die alleinige Lithium-Behandlung. Eine Kombination 
von Verhaltens- und Lithiumtherapie erbrachte dariiber hinaus keine weitere 
Verbesserung. In der Folgezeit haben sich verschiedene verhaltenstherapeu- 
tische Methoden in der Rehabilitation des Frontalhirn-Syndroms bewahrt 
(Alderman & War'd, 1991; Burgess & Alderman, 1990; Heubrock, 1994a, 
1995a; Sohlberg & Mateer, 1989; von Cramon & Matthes-von Cramon, 
1994). Die bisher erfolgreich angewandten verhaltenstherapeutischen Me- 
thoden lassen sich 
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- den verschiedenen Prinzipien der operanten Konditionierung (Verstar- 
kung), 

- den Selbstkontrolltechniken und 

- der Realisierung externer Verhaltenskontrolle (durch auBere Struktur- 
hilfen) 

zuordnen (siehe Tab. 60). 



Tabelle 60: 

Verhaltenstherapeutische Methoden in der Rehabilitation des Frontalhirn-Syndroms. 



Operante Konditionierung 



- Positive Verstarkung (Belohnung) 

- Entzug positiver Verstarker (Bestrafung), z. B. „time-out“, ..response cost". 



Selbstkontrolltechniken 



- Selbstverbalisation (offene, -> abgeschwachte, -> verdeckte Selbstregulation) 

- Verhaltensubungen (z. B. Liste aller Teilschritte erstellen -> Teilschritte zeit- und 
sachlogisch ordnen praktisches Einuben im Rollenspiel -> Verknupfen der einzelnen 
Elemente -» Anwenden in realen Situationen) 



Externe Verhaltenskontrolle (auBere Strukturhilfen) 



- Stunden-, Tages- und Wochenplane 

- Orientierung am Vorbild von Gruppenmitgliedern 

- Visuelle und/oder akustische Signale als verhaltenssteuernde Auslosereize 

- Schriftliche Arbeitsinstruktionen (ggf. mit Abstreichlisten) 



Methoden der operanten Konditionierung sind in der Rehabilitation des Fron- 
talhirn-Syndroms als unmittelbare positive Verstarkung (Belohnung) des ge- 
wiinschten Zielverhaltens und als unmittelbare negative Verstarkung (Bestra- 
fung) beim Auftreten unerwiinschter Verhaltensweisen eingesetzt worden. Da 
vielen Patienten mit einem Frontalhirn-Syndrom die Einsicht in ihre ungiin- 
stigen Verhaltensweisen fehlt und sich das Verhalten ihrer kognitiven Kon- 
trolle fast vollig entzieht, hat es sich bewahrt, alltagsrelevantes Verhalten ein- 
zuiiben und mittels positiver Verstarkung so lange zu festigen, bis hinreichend 
stabile, quasi-automatische Verhaltenssequenzen aufgebaut sind, die dann 
auch unter komplexeren Alltagsbedingungen und ohne standige Fremdkon- 
trolle realisiert werden konnen. 
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Hinweis 



Bei Patienten mit einem Frontalhirn-Syndrom muB dabei in Kauf ge- 
nommen werden, daB neu erlernte Verhaltenssequenzen oft recht unfle- 
xibel und relativ stereotyp angewandt werden. Zudein ist angesichts der 
hauhgen allgemeinen Planungsdefizite oft eine detaillierte Vorstrukturie- 
rung jeder Zielhandlung erforderlich. 



Der Entzug positiver Verstarker (indirekte Bestrafung) wird vor allem zur 
Reduktion impulsiver aggressiver Handlungen eingesetzt. Bei Kindern und 
Jugendlichen wird hier hauhg und erfolgreich die ,,time-out“-Methode ange- 
wandt. Hierbei muB das Kind den Raum sofort und ohne weitere Diskussion 
verlassen, sobald es sich aggressiv verhalt. 

Methoden der Selbstkontrolle oder der Selbsteuerung spielen bei Kindern 
und Jugendlichen mit einem Frontalhirn-Syndrom eine besonders groBe 
Rohe, da sie oft fast vollig von zufalligen Umgebungsreizen abhangig sind 
(vgl. Cicerone & Wood, 1987; Sohlberg & Mateer, 1989). Da viele Kinder 
mit einem Frontalhirn-Syndrom zu iiberstiirzten Handlungen ohne vorherige 
Planung neigen, steht die Methode der Selbstverbalisation im Mittelpunkt 
vieler Selbstkontrollprogramme. Hierbei soil anhand verschiedener kogniti- 
ver Aufgaben ein planvolles Vorgehen trainiert werden. Die Kinder miissen 
dabei 

- zunachst jeden geplanten Fosungsschritt und seine Begriindung laut verba- 
lisieren und ihn auch wahrend der Ausfiihrung laut beschreiben (offene 
Selbstregulation), 

- dasselbe Vorgehen danach mit halblautem Sprechen durchfiihren (abge- 
schwachte offene Selbstinstruktion) und 

- schlieBlich zu einer Ausfiihrung gut geplanter und sinnvoller Handlungen 
unter vollstandiger Kontrolle inneren Sprechens (verdeckte innere Selbst- 
beobachtung) angeleitet werden. 

Bei vielen Kindern und Jugendlichen mit frontalen Hirnschadigungen ist 
aufgrund der Schwere ihrer Storung langfristig eine externe Verhaltenskon- 
trolle erforderlich. Dies gilt vor ahem bei einer ausgepragten Minus-Sym- 
ptomatik mit extremer Antriebsschwache (vgl. Wenz & Gallasch, 1996). 
Hierzu wurden verschiedene auBere Strukturhilfen entwickelt, die als „Takt- 
oder Impulsgeber“ fungieren und erhaltenes oder wiedererlerntes Verhalten 
durch auBere Auslosereize „triggern“. Als Trigger haben sich gleichblei- 
bende Stunden-, Tages- und Wochenplane (Craine, 1982), eine Orientierung 
am Vorbild von Gruppenmitgliedern (von Cramon & Zihl, 1988), visuelle 
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und akustische Signale als verhaltensinitiierende Auslosereize (Sohlberg & 
Mateer, 1989) oder ausfiihrliche schriftliche Arbeitsinstruktionen mit Ab- 
streichlisten bewahrt. 



Fallbeispiel 



Der zehnjahrige Junge Achmed hatte sich bei einem Verkehrsunfall ein schweres 
offenes Schadel-Hirn-Trauma mit rechts-frontalen und fronto-basalen Lasionen zu- 
gezogen. Da Achmeds Verhalten durch groBe Ablenkbarkeit und Unkonzentriert- 
heit gepragt war, kam es in der ersten Therapiephase darauf an, ihn iiberhaupt zur 
Aufnahme einer zielgerichteten, sinnvollen Tatigkeit zu bewegen. Hierzu wurden 
zunachst vor Beginn jeder Einzeltherapiestunde Spiele aufgeschrieben und in eine 
Reihenfolge gebracht, an denen der Junge Interesse hatte. Begann Achmed nach Be- 
endigung des ersten Spiels, aufgrund der damit einsetzenden Strukturlosigkeit ziel- 
los herumzulaufen, wurde er aufgefordert, auf dem Zettel nachzuschauen, welches 
Spiel nun folgen sollte. Da es sich meist um Brettspiele mit uberschaubaren Regeln 
(zum Beispiel „Dame“) handelte, konnte ein implizites Strategietraining durchge- 
fiihrt werden. Der Therapeut kommentierte hierbei jeden eigenen Zug laut und 
machte ihn somit fur Achmed durchschaubar. Auch Modelllernen spielte in dieser 
Therapiephase eine groBe Rolle. Achmed zeigte ein ausgepragtes Imitationsverhal- 
ten und konnte durch das laute Kommentieren der Spielziige und durch die beson- 
nene und ruhige Verhaltensweise des Therapeuten zur Nachahmung veranlaBt wer- 
den. Nach erfolgreich durchgefuhrten Spielziigen erfolgte eine positive Verstarkung 
durch die Wegnahme eines gegnerischen Spielsteines, dariiber hinaus wurden auch 
konzentriert durchgefuhrte Spielphasen durch Lob verstarkt. 

In der zweiten Therapiephase stand das Durchhalten gemeinsamer Spielsituatio- 
nen im Vordergrund. Hierzu wurde ein Fragespiel eingeftihrt, bei dem die Spiel- 
partner sich abwechselnd Fragen stellen und beantworten muBten. Achmed muBte 
hier mtihsam lernen, sich moglichst viele neue Fragen einfallen zu lassen, nach- 
dem er anfangs oft die gleichen Fragen mehrfach wiederholte. Auch das Abwar- 
ten mit der nachsten Frage fiel ihm zu Beginn schwer, bis er durch vermehrte Fle- 
xibility in der Fragenauswahl Freude an den immer neuen Antworten fand. Die 
Antworten dienten vor allem dann gleichzeitig als positive Verstarker, wenn sie 
Informationen liber den Therapeuten enthielten. Gleichzeitig forderten sie die wei- 
tere Ideenproduktion. 

In einer weiteren Therapiephase wurden vor allem Rollenspiele (z. B. Kinderpost 
oder Servieren im Cafe) durchgefiihrt. Sie stellten bereits hohere Anforderungen 
an die Eigenstrukturierung und sollten einen Transfer der erlernten Verhaltens- 
weisen auf soziale Situationen bewirken; wichtig waren hierbei mehrfache Rol- 
lenwechsel. Dadurch konnte Achmed sein Verhalten an den Vorgaben des Thera- 
peuten orientieren und sie schrittweise in sein eigenes Repertoire aufnehmen. 

Erste Erfolge der Therapie zeigten sich nach etwa drei Monaten. Sie auBerten sich 
unter anderem als zunehmende Fahigkeit zur Ubernahme der Perspektive anderer 
Menschen (Dezentrierung), beispielsweise durch das sprachliche oder mimische 
AusdrUcken von Sorge und Mitleid im Arzt-Patient-Rollenspiel. AuBerdem ge- 
lang es Achmed besser, Handlungsziele langerfristig vorwegzunehmen und auf 
vorausgegangene Informationen gezielt zuriickzugreifen. 
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9.5 Verhaltenstherapeutische, hypnotherapeutische und 
Entspannungstechniken zur Behandlung 
der Tic-Storungen beim Tourette-Syndrom 

Beim Tourette-Syndrom richtet sich die Behandlung in erster Linie nach der 
Auspragung der Tic-Storung und den assoziierten Verhaltensstorungen, also 
danach, ob zusatzlich ein Hyperkinetisches Syndrom vorliegt. Im Vorder- 
grund steht hierbei die medikamentose Behandlung. Als besonders effektiv 
haben sich Medikamente erwiesen, die eine hohe chemische Bindung an post- 
synaptische Dopaminrezeptoren aufweisen (Tiaprid, Pimozide und Haloperi- 
dol) oder die prasynaptische noradrenerge Ubertragung hemmen (Clonidin; 
vgl. hierzu Rothenberger, 1991). Psychotherapeutische Methoden sollen die 
medikamentose Behandlung nicht ersetzen, sondern erganzen. Sie zielen 
neben einer direkten Modilikation der Tic-Storung auf eine Reduktion des 
alltaglichen StreBerlebens der betroffenen Kinder ab und konnen so auch 
mittelbar die Tic-Storung giinstig beeinflussen, da StreB eine Zunahme der 
Tic-Haufigkeit bewirkt (Banaschewski & Rothenberger, 1998; Comings, 
1990; Dopfner, 1996; Dopfner & Reister, 1997; vgl. Kasten 48). 



Kasten 48: 

Indikationen ftir verhaltenstherapeutische Interventionen zur Behandlungen 
von Tic-Storungen (modifiziert nach Dopfner, 1996). 



Art der Intervention 


Indikation 


primare Intervention 


Reduktion psychischer Belastungen, unter 
denen die Tic-Symptomatik vermehrt auftritt 
(z. B. Konflikte) 


primare symptomzentrierte Intervention 


bei weniger stark ausgepragter und noch 
nicht chronifizierter Symptomatik 


erganzende symptomzentrierte Intervention 


Fortbestehen einer ausgepragten 
Tic-Symptomatik trotz medikamentoser 
Behandlung 


alternative symptomzentrierte Intervention 


Medikamentose Behandlung ist nicht 
erfolgreich oder stark ausgepragte Neben- 
wirkungen 


alternative symptomzentrierte Intervention 


Eltern lehnen eine medikamentose 
Behandlung ab 


(eventuell) erganzende symptomzentrierte 
Intervention 


Dauer oder Dosierung der medikamentosen 
Behandlung soil reduziert werden 
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Verhaltenstherapeutische Techniken versuchen, die vom Patienten spontan an- 
gewandten und meist selbst entwickelten Regulationsmechanismen aufzu- 
greifen und effektiver zu gestalten. Dem verhaltenstherapeutischen Training 
effektiver Selbstkontrollstrategien liegt die Annahme zugrunde, dab die 
primar subcortikal und somit unwillkiirlich ablaufenden motorischen Impulse 
mit bewubten Kontrollvorgangen gekoppelt werden konnen. Die bewubte 
Wahrnehmung der motorischen Impulse reprasentieren motorische Pro- 
gramme, die durch willentliche Heimnungsmechanismen kontrolliert werden 
konnen. Die hiermit zunachst verbundene vermehrte Anstrengung reduziert 
sich mit zunehmender Ubung, bis das Auslosen automatisierter Selbstkon- 
trolltechniken zu einer trainierten Selbstverstandlichkeit im Alltag wird. Zu 
den besonders haufig angewandten verhaltenstherapeutischen Ansatzen 
gehoren 

- die massierte negative Ubung, 

- das Kontingenzmanagement und 

- die Reaktionsumkehr ( habit-reversal ). 

Die massierte negative Ubung beruht auf der Beobachtung, dab die exzes- 
sive Ausfiihrung von Tics bei vielen Betroffenen zu einer kurzfristigen Ent- 
lastung fiihrt. Bei dieser Technik soil das Kind daher in festgelegten Ubungs- 
programmen den motorischen Tic, beispielsweise das Schulterzucken, so 
intensiv und schnell wie moglich willentlich produzieren. Hierdurch soil 
eine reaktive Hemmung aufgebaut werden, die mittelfristig die Tic-Hauhg- 
keit verringert. Durch die massierte negative Ubung konnte in Einzelfallen 
bei einfachen (monosymptomatischen) Tics die Tic-Hauhgkeit um die Halfte 
reduziert werden (Kohen, 1993). Allerdings konnten langfristige Interven- 
tionseffekte bisher nicht nachgewiesen werden (Banaschewski & Rothen- 
berger, 1997). Dariiber hinaus stellt die Konfrontation mit der eigenen Tic- 
Symptomatik fiir angstliche Kinder eine Bedrohung dar, so dab sie oftmals 
abwehrend auf die massierte negative Ubung reagieren (Banaschewski & 
Rothenberger, 1998). 

Das Kontingenzmanagement basiert auf den Prinzipien des operanten Ler- 
nens, die Verhalten als durch die nachfolgenden Konsequenzen bestimmt er- 
klaren. Beim Tourette-Syndrom wird versucht, das Tic- Verhalten des Kindes 
durch unmittelbare Konsequenzen giinstig zu beeinflussen. Gelingt es etwa 
einem Kind, in einer bestimmten Situation oder iiber eine definierte Zeitdauer 
die Ausfiihrung des Tics zu verhindern, wird dieses Verhalten unmittelbar 
(kontingent) durch eine Belohnung oder Lob positiv verstarkt. Umgekehrt 
kann aber auch eine negative Verstarkung (Bestrafung) erfolgen, wenn dem 
Kind das Unterdriicken des Tics nicht gelungen ist. Wahrend beim Tourette- 
Syndrom durch negative Verstarkung keine nennenswerten Erfolge erzielt 
werden konnten, fiihrten Techniken der positiven Verstarkung zumindest zeit- 
weise zu einer Reduktion der Tics. Daher sollte ein Kontingenzmanagement 




Anwendungsfelder neuropsychologischer Rehabilitation 



337 



als Element der Behandlung des Tourette-Syndroms ausschlieBlich mit Me- 
thoden der positiven Verstarkung durchgefiihrt werden. Auf diese Weise kann 
nicht nur die Motivation zur Selbstkontrolle der Tic-Storung, sondern die 
Compliance wahrend der medikamentosen Behandlung verbessert werden 
(Rothenberger, 1991). 

Durch die Methode der Selbstbeobachtung soil eine verstarkte Selbstkon- 
trolle iiber die Tic-Storung erreicht werden, indem das Kind die Haufigkeit 
seiner Tics auch auBerhalb der klinischen Behandlungssituation erfaBt. 
Hierzu halt das Kind das Auftreten eines Tics in einem Notizbuch fest oder 
es erhalt eine spezielle Zahlvorrichtung. Oft kann allein durch das Registrie- 
ren der Tic-Hauhgkeit die Symptomatik giinstig beeinfluBt werden. Zudem 
unterstiitzen die durch die Selbstbeobachtung gewonnenen Informationen 
iiber die Tic-Hauhgkeit die weitere Behandlung. In einzelnen Fallen kann es 
durch die bei der Selbstbeobachtung geforderte Aufmerksamkeit zu einem 
vermehrten Auftreten von Tics kommen. Da jiingere Kinder durch Selbstbe- 
obachtung oft kognitiv iiberfordert sind, kommt diese verhaltenstherapeuti- 
sche Technik in erster Linie bei alteren Kindern in Frage (Rothenberger, 
1991). 

Als besonders vielversprechender Therapieansatz beim Tourette-Syndrom gilt 
die Methode der Reaktionsumkehr (Azrin & Peterson, 1990; Dopfner, 1996; 
Dopfner & Reister, 1997). Diese Methode versucht, iiber eine verbesserte 
Wahrnehmung der Tics und ihrer Kontrolle die bisherigen Gewohnheiten zur 
Beeinhussung der Stoning zu verbessem und eine Gegenregulation zu errei- 
chen (siehe Tab. 61). 



Tabelle 61: 

Verhaltenstherapeutische Elemente der Reaktionsumkehr 
(habit reversal; modifiziert nach Banaschewski & Rothenberger, 1998). 



1 . 


Wahrnehmungstraining 

- Selbstbeobachtung 

- Beschreibung der Tic-Reaktion 

- Training des Reaktionserkennens 

- Training der Wahrnehmung von „Vorwarnzeichen“ 

- Training der Wahrnehmung situativer Einflusse 


2. 


Training konkurrierender (motorisch inkompatibler) Reaktionen 


3. 


Generalisierungstraining 


4. 


Entspannungsverfahren 


5. 


Kontingenzmanagement 




338 



Kapitel 9 



Hierzu wird zunachst ein Wahmehmungstraining durchgefiihrt, in dem das 
Kind Haufigkeit, Schwere, Ausfiihrung (Kinetik) sowie Situations- und Um- 
gebungsabhangigkeiten des Tics beobachtet und protokolliert. Diese Beob- 
achtungen sollen das Entwickeln geeigneter Kontrollreaktionen vorbereiten. 
In der nachsten Phase, der Reaktionsbeschreibung, lemt das Kind seine Tics 
detailliert kennen, um sie spater schnell identifizieren und auch Signale er- 
kennen zu konnen, die im Vorfeld der eigentlichen Tic-Ausfiihrung auftreten. 
Die Aufmerksamkeit auf diese „Fruhwamzeichen“ wird anschlieBend syste- 
matised trainiert. Nachdem die Kinder Personen, Situationen und Orte ken- 
nen, die die Tic-Ausfiihrung beeinflussen konnen, werden anschlieBend fur 
jeden einzelnen Tic spezifische GegenmaBnahmen entwickelt und eingeiibt. 
Im Mittelpunkt steht hierbei die konkurrierende Reaktion ( competing re- 
sponse), mit der zu jedem Tic eine motorische Gegenreaktion trainiert wird, die 
die Ausfiihrung des Tics verhindern soli. Beispiele fiir derartige Gegenreak- 
tionen sind bei motorischen Tics etwa die Anspannung einer antagonistischen 
Muskelgruppe oder bei vokalen Tics die Aktivierung eines speziellen Atem- 
musters. Mit der Technik der Reaktionsumkehr konnten bei motivierten Kin- 
dem und Jugendliche ermutigende Ergebnisse mit Remissionsraten von bis zu 
95 % erzielt werden. Generell wird bei einfachen Tics ein schnellerer Be- 
handlungserfolg erreicht als bei multiplen Tics. 

Das gemeinsame Ziel von hypnotherapeutischen Interventionen und Entspa- 
nungstechniken ist die Strefireduktion. Dauerhafter StreB bewirkt 

- bei einem iibersensiblen Dopaminsystem im Striatum eine iiberschieBende 
Funktion des dopaminergen Systems und 

- einen hoheren Dopaminumsatz im Frontalhirn, der bei einer frontalen Fehl- 
regulation nicht durch eine vermehrte Synthese ausgeglichen werden kann 
(vgl. Abb. 57). 




Abbildung 57: 

Folgen der StreBeinwirkung auf Striatum und Frontalhirn. 
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Da Entspannung vermutlich wie die Stre Break don selbst zunachst eine Sti- 
mulation des Hypothalamus bewirkt, kommt es im weiteren zu einer para- 
sympathischen Aktivierung, die eine gegenseitige Beeinflussung des Striatum 
und des autonomen Nervensystems zur Folge hat. Im Striatum bewirkt Ent- 
spannung wahrscheinlich eine Desensibilisierung der durch StreB iibersensi- 
bilisierten Dopaminrezeptoren. Im Frontalhirn kommt es dagegen infolge von 
Entspannungsreaktionen bei einer konstitutionellen dopaminergen Unter- 
versorgung zu einer vermehrten Dopaminsynthese. Diese konnte die durch 
Dopamin vermittelten frontalen Kontrollmechanismen aktivieren. Derart 
wirksame Entspannungsreaktionen konnen vermutlich durch verschiedene 
Entspannungstechniken (Autogenes Training, Progressive Muskelentspan- 
nung) und durch eine neutrale Hypnose gleichermaBen erzielt werden (Rossi, 
1993; Walter, 1992). 

Die Anwendung von selbsthypnotischen Techniken bei Kindern mit einem Tou- 
rette-Syndrom ist vor allem von Kohen (1993, 1997; Kohen & Botts, 1987) be- 
schrieben worden. Im AnschluB an die Progressive Muskelentspannung wird 
das Kind hierbei in eine hypnotische Trance ubergeleitet. Wahrend der ersten 
Hypnose soil es vor allem angenehme bildhafte Vorstellungen (Imaginationen) 
entwickeln und erfahren, daB die Tic-Storung wahrend der Trance reduziert 
werden kann. AuBerdem erhalt das Kind Anregungen, auf welche Weise es 
seine Tics durch Selbsthypnose gunstig beeinflussen kann. Die hypnotischen 
Induktionen werden hierbei sehr zuruckhaltend formuliert, um die Produktion 
eigener Imaginationen zu fordern. In der Zeit zwischen den hypnotherapeuti- 
schen Sitzungen fiihrt das Kind sowohl iiber die Tic-Symptomatik als auch iiber 
die durchgefuhrten Selbsthypnosen ein Tagebuch. Die Hypnotherapie kann 
weiterhin durch die Anwendung von Biofeedbacktechniken, etwa das Betrach- 
ten eines wahrend der Hypnose aufgenommenen Videos oder das Messen der 
elektrodermalen Aktivitat unterstutzt werden (Kohen, 1993; Kohen & Botts, 
1987; siehe Kasten 49). 



Kasten 49: 

Direkte und indirekte Effekte der Selbsthypnose auf die Symptomatik 
des Tourette-Syndroms. 



Ziel 



Technik 



Direktes Einwirken auf die Symptomatik 



1. Senken von Intensitat und Frequenz 
der Tic-Symptomatik 



- Stoppschild-lmagination: 

Das Kind stellt sich bei zunehmendem 
Spannungsgefuhl ein Stoppschild vor 
und kann damit den Tic im Vorfeld stoppen. 



- Imagination eines Lieblingsortes: 

Das Kind begibt sich in der Vorstellung an 
einen Ort, an dem es sich geborgen fuhlt; 
Spannung wird abgebaut. 
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Ziel 


Technik 




- Relaxation mit anschliefiender Dissoziation 
von der Symptomatik: 

Die Tics werden durch Entspannung und 
mentaler Abspaltung der Tics reduziert. 

- Verschieben der Tics an andere Korperstellen: 
Spannung kann in einem Bereich des 
Korpers abgebaut werden, 

ohne Aufsehen zu erregen. 

- Bildliches Vorstellen des Tics: 

Der Tic wird bildlich imaginiert und in der 
Vorstellung verkleinert. 

- Einschatzen der Intensitat der Tic-Sympto- 
matik auf einer Skala: 

Die Tic-lntensitat kann damit in der 

Vorstellung reduziert werden 

(z. B. Hinabfahren in einem Fahrstuhl) 


2. Reaktionspravention 


- Im Vorfeld wahrgenommene Tics werden 
unterdruckt: 

Durch Selbsthypnose wird die Korper- 

wahrnehmung erleichtert 

(Beispiel: Reisen durch den eigenen Korper). 

- Zukunftsprojektion: 

Durch einen magischen Spiegel kann 
das Kind in der Zukunft sehen, wie es 
das Tourette-Syndrom bewaltigt hat. 


Indirektes Einwirken auf die Symptomatik 


1 . Angstreduktion 


- Steigern der Konzentrationsfahigkeit 


2. Nutzen von Selbsthypnose 


- Reduktion impulsiven Verhaltens 


bei assoziierten Storungen 


- Erleichterter Umgang mit Zwangen 



Bei Kindern mit einem Tourette-Syndrom kann die Selbstkontrolle iiber die 
Tic-Storung auch durch zusatzliche dissoziative Techniken unterstiitzt werden. 
So kann man das Kind den Tic als Tier extemalisiert beschreiben lassen, um es 
dann in einer imaginierten Expedition zu erforschen und zu iiberlisten. 



Fallbeispiel 



Der zehnjahrige Thomas litt unter einem Tourette-Syndrom mit multiplen mo- 
torischen und vocalen Tics, deren Erstmanifestation iiber ein Jahr zurticklag. 
Zunachst hatten sich ruckartige Kopfbewegungen, spater Schulterzucken, un- 
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willkiirliche Armbewegungen sowie Finger- und Handbewegungen gezeigt 
(einfache motorische Tics). Als komplexe motorische Tics wurden obszone Ge- 
sten und Handlungsunterbrechungen beschrieben. Zu den einfachen vokalen 
Tics gehorten unwillkiirliche Laute („mmh“, „ah“ und „ich, ich“) und als kom- 
plexe vokale Tics konnten Wortwiederholungen („ah ja“) und Koprolalie („alte 
Schlampe“) beobachtet werden. Als assoziierte Verhaltensstdrungen waren eine 
geringe Frustrationtoleranz, Wutausbriiche, Provokationen und ein Hyperkine- 
tisches Syndrom zu diagnostizieren. 

Nach der Diagnose eines Tourette-Syndroms erfolgte eine medikamentose Be- 
handlung, die dutch hypnotherapeutische Interventionen unterstiitzt wurde. 
Zunachst erlernte Thomas die Progressive Muskelrelaxation, auf die er positiv 
reagierte. AnschlieBend erhielt Thomas eine Entspannungskassette zum tagli- 
chen hiiuslichen Training. Danach folgten hypnotherapeutische Ubungen, die 
dutch das bereits dutch die Entspannungstechnik gewohnte Ritual des Hinle- 
gens und Sich-Entspannens eingeleitet wurden. Die eigentlichen hypnotischen 
Induktionen wurden zunachst in der Atemfrequenz des Jungen gesprochen, um 
ihm eine Ritckmeldung uber den bereits erreichten Entspannungsgrad zu geben. 
Durch ein allmiihliches Verlangsamen der Sprechgeschwindigkeit konnte die 
Atemfrequenz des Patienten dann herabgesetzt und seine Entspannung vertieft 
werden. Da Thomas sich fur alle Vorgange um die „Titanic“ besonders interes- 
sierte, wurde als Imagination das Tauchen nach einem alten Schiffswrack ge- 
wiihlt. Thoma erlebte diese ersten Imaginationen sehr deutlich und positiv und 
er war anschlieBend sehr entspannt. In den folgenden Sitzungen nimmt Thomas 
wahrend der Hypnose eine aktivere Rolle ein. Da er gerne Tauchlehrer werden 
mochte, wird die Technik der Altersprogression angewandt, bei der Thomas als 
Besitzer einer Tauchschule anderen die richtigen Bewegungen unter Wasser 
beibringen kann. Spater wird Thomas aufgefordert, etwas Ungeliebtes in dem 
alten Wrack an einem sicheren Ort zu verstauen (Technik des geheimen Raumes, 
Abfalltechnik) und dafitr etwas anderes mitzubringen. 

Beispiel: „... und wieder kannst Du den Raum aufsuchen, den nur Du 
kennst, denn eigentlich ist es Dein Schiff, Du hast es entdeckt, ... und ich 
weiB nicht, welcher Raum es sein wird, den Du aufsuchst, ... moglicher- 
weise die Kommandozentrale, die verantwortlich ist fur all die Bewegun- 
gen, die so ein groBes Schiff machen kann, ... schau Dich genau um in die- 
sem Raum und achte darauf, welche Gegenstande herumstehen, ... 
vielleicht gibt es Truhen oder Schranke. ... Such Dir irgendwo einen Platz 
aus, an dem Du etwas, das Du mitgebracht hast und das Dir lastig ist, si- 
cher verstauen kannst. ... Vielleicht willst Du etwas anderes dafitr mitneh- 
men ..." 

Thomas reagiert sehr positiv auf diese Imaginationen. Daher wird im weite- 
ren die Tic-Symptomatik symbolisiert. Als Modell dient hier ein Zitteraal, der 
besondere Fahigkeiten entwickelt. Als erwachsener Aal kann er 7 000 km 
weit wandern und bei Gefahr Strom erzeugen, um dann mit seinem Korper 
zu zucken. In ungefahrlichen Situationen spart der Aal seine Energie, um zu 
wachsen und zu wandern. Das Tic-Symptom des Zuckens wird hierbei in eine 
auBergewohnliche Fiihigkeit umgedeutet, die nur in StreBsituationen benotigt 
wird. 
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Im AbschluBgesprach nach der Hypnotherapie berichtet die Mutter, dab Thomas 
sich deutlich positiv verandert habe. Die einfachen motorischen und die vokalen 
Tics hatten abgenommen. In einer katamnestischen Evaluation, drei Monate nach 
Abschlul.) der Hypnotherapie hatte sich die Tic-Symptomatik nach Auskunft der 
Mutter auf ein Minimum reduziert. Vokale Tics seien nicht mehr aufgetreten, mo- 
torische Tics zeigten sich gelegentlich. Zu diesem Zeitpunkt erhielt Thomas wei- 
terhin eine sehr gering dosierte Medikation. 



9.6 Therapieansatze zur Behandlung hypermotorischer 
Bewegungsstorungen 

Die bisher entwickelten Interventionsverfahren zur Behandlung hypermotori- 
scher Bewegungsstorungen, vor allem des Hyperkinetischen Syndroms, zie- 
len entweder darauf ab, 

- direkt iiber eine Verhaltensanderung des Kindes die Auspragungen des Hy- 
perkinetischen Syndroms zu mildern (kindzentrierte Verfahren) oder aber 

- die Umgebungsbedingungen zu verandern, urn den betroffenen Kindem ein 
giinstigeres Verhalten zu ermoglichen (familien-, kindergarten- oder schul- 
zentrierte Ansatze; siehe zusammenfassend Dopfner, 2000). 

Zu den bekanntesten kindzentrierten Ansdtzen gehort die medikamentose Be- 
handlung mit Psychostimulantien oder mit Wirkstoffen aus der Antidepres- 
siva-Gruppe. Seit langem angewandt wird insbesondere das Stimulantium 
Methylphenidat, das unter dem Handelsnamen Ritalin® bekannt ist. Zahlrei- 
che empirische Untersuchungen haben die Wirksamkeit der Ritalin®-Therapie 
belegen konnen (u. a. Abikoff et al., 1988; 1990; Gittelman- Klein & Abikoff, 
1989), zurn Teil auch in Kombination mit anderen Interventionsansatzen (u. a. 
Horn et al., 1991). Die Gabe von Ritalin® fiihrt bei etwa 70 % der behandelten 
Kinder iiber fiinf Jahren zu guten Therapieeffekten (Responder), allerdings 
sprechen 30 % dieser Kinder nicht oder nicht in der erwiinschten Weise auf die 
medikamentose Behandlung an (Non-Responder). Bei jiingeren Kindern wird 
die Responder-Rate generell deutlich geringer eingeschatzt, hier wird diese 
Therapieform auch von den Eltern oft nicht befiirwortet (vgl. zusammenfas- 
send Dopfner, 2000). Dagegen ist die medikamentose Therapie mit Stimulan- 
tien auch bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen wirksam (Coons, Klor- 
man & Borgstedt, 1987). 

Trotz dieser durchaus beachtlichen Therapieerfolge ist zu bedenken, dab im- 
merhin bis zu 30 % der medikamentos behandelten Kinder iiberhaupt nicht auf 
die Gabe von Ritalin® oder aber mit derart gravierenden Nebenwirkungen rea- 
gieren, dab die Therapie abgebrochen werden mub (Conners & Werry, 1986; 
Pelham, 1989). Auch ist iiber die langfristigen Erfolge der medikamentosen 
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Therapie bisher wenig bekannt. Vereinzelt konnten empirische Studien sogar 
zeigen, dab die kurzfristig zu erzielenden Effekte nicht zeitstabil waren, so 
dab diese Kinder im langfristigen Verlauf weiterhin durch eine gesteigerte Im- 
pulsivitat, motorische Unruhe und Aufmerksamkeitsstorungen auffielen (vgl. 
u. a. Satterfield, Hoppe & Schell, 1982). 

Ebenfalls zu den kindzentrierten Behandlungsansatzen zahlen kognitiv-be- 
havioral Interventionsprogramme, die in der Mehrheit die Fahigkeit zur 
Selbstregulation bei den betroffenen Kindern mit einem HKS verbessern 
wollen. Kernpunkt dieser Therapieansatze sind Verfahren zur Selbstinstruk- 
tion, mit denen das Kind angeleitet werden soil, seine Aufmerksamkeit ge- 
zielter der geforderten Aufgabe zuzuwenden, die Aufgabenbearbeitung vor 
der Durchfiihrung genau zu planen und den Handlungserfolg sorgfaltig zu 
kontrollieren und gegebenenfalls zu optimieren (vgl. Eisert, 1990). Empiri- 
sche Untersuchungen haben allerdings in der Mehrheit keine iiberdauernde 
und vor allem keine generalisierte Wirksamkeit der Selbstinstruktions- 
ansatze beim HKS belegen konnen (vgl. Abikoff, 1985, 1987; Billings & 
Wasik, 1985; Borden, Brown, Wynne & Schleser, 1987; Brown, Wynne & 
Medenis, 1985). Ebenfalls von begrenzter Effektivitat sind offenbar auch die 
ebenfalls zu den kognitiv-behavioralen Interventionen zahlenden Selbst- 
managementprogramme. Diese zielen darauf ab, das hyperaktive Kind zu 
einer verstarkten und systematischen Selbstbeobachtung, insbesondere des 
problematischen Verhaltens, in kritischen und alltaglichen Lebenssituatio- 
nen anzuhalten. Haufig werden Methoden des Selbstinstruktions- und des 
Selbstmanagementtrainings mit Methoden der operanten Verstarkung kom- 
biniert angewandt; dem Selbstmanagement allein konnte jedoch, ahnlich wie 
auch dem Selbstinstruktionstraining, keine spezifische und iiberdauernde 
Wirksamkeit nachgewiesen werden (Anderson, Clement & Oettinger, 1981). 
Vereinzelt fanden sich jedoch Hinweise auf Synergie-Effekte bei einer kom- 
binierten Anwendung verschiedener kognitiv-behavioraler Interventions- 
ansatze, zum Teil auch in Verbindung mit einer medikamentosen Behand- 
lung (vgl. u. a. Bowers, Clement, Fantuzzo & Sorensen, 1985; Hinshaw, 
Henker & Whalen, 1984a, 1984b). 

Zu den umgebungszentrierten Ansatzen gehoren Therapieprogramme, welche 
versuchen, das ungiinstige Verhalten von Kindern mit einem HKS situations- 
bezogen, also in der Familie, im Kindergarten oder in der Schule, zu beein- 
flussen. Hierzu werden in Eltem-, Erzieher- und Lehrertrainings die positiven 
Auswirkungen spezifischer Verhaltensweisen der Bezugspersonen erarbeitet 
und geiibt; zu den haufig angewandten situationsbezogenen Interventionen 
zahlen unter anderem Methoden der Stimuluskontrolle sowie des Reiz- und 
Kontingenzmanagements wie Response-Cost- Verfahren und vereinzelt auch 
technische Hilfsmittel (z. B. der „Attention-Trainer“ nach Gordon, Thomason, 
Cooper & Ivers, 1991; vgl. auch den Uberblick bei Dopfner, 2000). 
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Vergleichende Therapiestudien konnten mehrheitlich zeigen, daB kombinierte 
(multimodale) Interventionsprogramme langfristig generell eine hohere Wirk- 
samkeit aufweisen als unimodale Behandlungsansatze (Satterfield, Satterfield 
& Schell, 1987). Dagegen ergeben sich jedoch bei kurzfristiger Betrachtung 
der Therapieeffekte in Abhangigkeit von der jeweils gewahlten Kombination 
sehr unterschiedliche Synergieeffekte. 

Trotz widerspriichlicher Ergebnisse zeichnet sich als allgemeiner Trend der 
vorliegenden empirischen Studien ab, daB eine Kombination von medika- 
mentoser und verhaltenstherapeutischer Behandlung einer alleinigen Ritalin®- 
Behandlung iiberlegen ist (z. B. Pelham & Murphy, 1986). Allerdings scheint 
der Z eitpunkt des jeweiligen Behandlungsmoduls eine entscheidende Rolle zu 
spielen. So konnten Pelham, Schnedler, Bologna und Contreras (1980) zeigen, 
daB eine Ritalin®-Behandlung nach einer vorausgegangenen verhaltensthera- 
peutischen Intervention wirksamer ist als ein gleichzeitiger Behandlungsbe- 
ginn. Auch scheinen zur Entfaltung des Synergiepotentials langerfristige kom- 
binierte Interventionsprogramme generell wirksamer zu sein als kurzfristige 
(Pelham et al., 1988). AuBerdem scheint bei kombinierten Interventionspro- 
grammen mit medikamentoser Behandlung auch die Dosierung des Stimulan- 
tiums eine entscheidende Rolle zu spielen. Bei niedriger Dosierung von Me- 
thylphenidat bewirken flankierende verhaltenstherapeutische Interventionen 
einen verstarkenden Effekt, wahrend dies bei hoher Dosierung nicht der Fall 
zu sein scheint (vgl. Horn et al., 1991). 

Diese Befunde zur Kombination verhaltenstherapeutischer und medika- 
mentoser Behandlungsansatze lassen sich jedoch nicht auf kognitive Inter- 
ventionen iibertragen. Zwar verbessert eine medikamentose Behandlung die 
durch kognitive Trainingsmethoden erzielten (geringfiigigen) Therapieer- 
folge, doch kommt weder einem kognitiven Training allein eine entscheidende 
Wirkung zu noch zeigen sich bei kombinierter Anwendung mit Ritalin® zu- 
satzliche Synergieeffekte duch das kognitive Training (vgl. Abikoff et al, 
1988; Hinshaw et al., 1989). 

Vor dem Hintergrund bisheriger empirischer Befunde kritisch einzuschatzen 
sind auch die Effekte umgebungsbezogener verhaltenstherapeutischer Inter- 
ventionen. So scheiterten viele Eltern- und Lehrertrainingsprogramme allein 
an mangelnder langfristiger Kooperationsfahigkeit oder -bereitschaft der Be- 
zugspersonen (Firestone, Kelly, Goodman & Davey, 1981; Rapport, Murphy 
& Bailey, 1982). 

Hinweise auf die Niitzlichkeit einer neuropsychologischen Perspektive in der 
Betrachtung hypermotorischer Bewegungsstorungen ergeben sich aus ver- 
schiedenen Ansatzen. Zum einen scheint gesichert zu sein, daB biologischen, 
das heiBt insbesondere neurophysiologischen, neurochemischen und neuro- 
psychologischen Faktoren eine wesentliche Bedeutung fur die Genese des HKS 
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zukommt. Die bisher vorliegenden neuropsychologischen Untersuchungen 
zum HKS weisen iibereinstimmend in die Richtung, Funktionsstorungen im 
Bereich des Frontalhims zugrundezulegen (vgl. Fox & Raichle, 1985; Lou, 
Flenriksen & Bruhn, 1984; Rothenberger, 1995, 1996a). Vor allem die neueren 
Untersuchungen von Rothenberger (1995, 1996a) konnten mit verschiedenen 
Untersuchungsansatzen, das heiBt mit bildgebenden Analyseverfahren und 
durch spezilische neuropsychologische Untersuchungen, eindeutig belegen, 
dab dem HKS eine zentrale inhibitorische Fehlsteuerung im Bereich des Fron- 
talhims und der Basalganglien („Dysfunktion des Frontalhirns“) zugrunde- 
liegt. Diese Befunde bestatigen damit auch weitere Untersuchungen, die zei- 
gen konnten, dab vide Formen aggressiven Verhaltens und zum Teil auch 
emotionale Storungen bei Kindern und Jugendlichen durch pathologische Ab- 
weichungen im Neurotransmitterhaushalt verursacht sind. Vor allem Verande- 
rungen der Serotoninsynthese fiihren zu einer Fehlregulation der neuronalen 
Informationsverarbeitung und konnen eine Destabilisierung affektiver, kogni- 
tiver und verhaltensbezogener Teilsysteme bewirken (vgl. Cicchetti, Acker- 
man & Izard, 1995; Cicchetti & Tucker, 1994; Kobak & Ferenz-Gillies, 1995; 
Raine & Scerbo, 1991). Auch fur die Entstehung des HKS wurden bereits friih 
Imbalancen im Neurotransmitterhaushalt, vor allem der cholinergen und der 
adrenergen Systeme, angenommen, an deren Regulation die Basalganglien 
mabgeblich beteiligt sind und die (auch) durch Allergien beeinflubt werden 
konnen. Diese neuropsychologische Perspektive ware auch in der Lage, die 
eher phanomenologischen Befunde zum HKS zu erklaren. So gehoren 

- Beeintrachtigungen der Daueraufmerksamkeit, 

- eine fehlende Hemmung impulsiven Handelns, 

- die Unfahigkeit, das allgemeine Erregungsniveau (Arousal) situationsbezo- 
gen zu modulieren und 

- die intensive Suche nach standiger Fremd- und Selbststimulation 

zu den charakteristischen Merkmalen des HKS bei Kindem. Diese Verhal- 
tensmerkmale gehoren aber auch zu den markantesten Symptomen der Plus- 
Variante des Frontalhirn-Syndroms bei Kindern (vgl. Heubrock, 1994a, 1995a; 
Heubrock & Petermann, 1997c, 1997d; siehe Tab. 59). 

Dem Frontalhim, das enge funktionelle Verbindungen zu den Basalganglien 
unterhalt, koimnt eine entscheidende Bedeutung fur die gesamte Handlungs- 
steuerung zu, so dab Lasionen dieser Gehirnstruktur, vor allem seiner prafron- 
talen Abschnitte, zu schwersten kognitiven, affektiven und Verhaltensstorun- 
gen fiihren, die von der Symptomatik her mit dem HKS vergleichbar sind. 
Daher konnen das HKS und das Frontalhim-Syndrom bei Kindern und Ju- 
gendlichen aus einer neuropsychologischen Perspektive berechtigterweise als 
Analog-ModeUe betrachtet werden. Hiermit korrespondieren auch Uberlegun- 
gen, neuropsychologische Methoden, die sich zur Messung von Frontalhim- 
funktionen als sensibel erwiesen haben, zur Differentialdiagnostik des HKS 
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zu nutzen (vgl. Barkley & Grodzinski, 1994; Matier-Sharma, Perachio, New- 
com, Sharma & Halperin, 1995). 

Zur Behandlung von Verhaltensstorungen beim Frontalhirn-Syndrom wurden 
bereits wirksame verhaltensmedizinische Ansatze entwickelt (siehe Kap. 9.4). 
Noch weitgehend ungelost bleibt auch hier das Problem einer iiberdauemden 
therapeutischen Beeinflussung der Hypermotorik, die mit kognitiv-behaviora- 
len Interventionsansatzen nur kurzfristig und ungeniigend zu therapieren ist. 
Beim Frontalhirn-Syndrom haben sich weder ausschlieBlich medikamentose 
noch psychotherapeutische Interventionen als wirksam erwiesen, ebenfalls 
sind auch hier die erhofften Synergieeffekte durch eine Kombination psycho- 
therapeutischer und medikamentoser Therapieansatze ausgeblieben (vgl. 
Whaley, Stanford, Pollack & Lehrer, 1986). Ansatze, schwere Verhaltens- 
storungen nach traumatischen Himschadigungen bei Kindern gezielt mit Me- 
thylphenidat zu behandeln, befinden sich derzeit noch am Anfang (Hornyak, 
Nelso & Hurvitz, 1997). 

In bezug auf das HKS hat vor allem die Arbeitsgruppe um Lubar bereits seit 
den 70er Jahren erstaunliche Erfolge in der Anwendung von Biofeedback- 
Techniken erzielt, nachdem diese Therapiemethode sich zuvor in der Behand- 
lung sonst unbeeinfluBbarer Epilepsien bewahrt hatte (Lubar & Lubar, 1999). 
So wurde versucht, Kinder mit einem HKS durch eine Ruckmeldung der ce- 
rebral en elektrophysiologischen Aktivitat (EEG) zu trainieren, den sensomo- 
torischen Rhythmus (SMR), das heiBt die elektrophysiologische Aktivitat 
iiber dem sensomotorischen Cortex, zu steigem, ausgepragte Thetawellen- 
Aktivitat (4-8 Hz) zu unterdriicken und stattdessen Betawellen-Aktivitat 
(13-16 Hz) als Parameter aktiven Problemlosens zu triggern (Lubar & Lubar, 
1984). Den Hintergrund hierfiir bildet die Beobachtung, daB Kinder mit einem 
HKS im Unterschied zu gesunden Kindern erhebliche Probleme haben, 
wahrend ihrer cerebralen Aktivitat schnellere elektrophysiologische Hirnwel- 
len zu erreichen, die wiederum fur Aufmerksamkeits- und Konzentrationspro- 
zesse von entscheidender Bedeutung sind (Lubar, 1991). Mit Hilfe des EEG- 
Biofeedback bei hyperkinetischen Kindern konnten in etwa 80 % der Lalle 
signifikante Verbesserungen erreicht werden, die sich ubereinstimmend auch 
in Schulnoten, Schultests, Intelligenztests und Eltem- und Lehrer-Ratings nie- 
derschlugen (Lubar, 1991). 

Mit der EMG-Biofeedback-Thercipie steht eine weitere neuropsychologisch 
fundierte verhaltensmedizinische Behandlungsmethode zur Verfiigung, die 
sich in der Therapie neurogener Bewegungsstorungen, vor allem bei neuroge- 
nen Lahmungen, beim Torticollis spasmodicus („Schiefhals“) und bei den be- 
gleitenden Bewegungsstorungen des Morbus Parkinson, bereits bewahrt hat 
(vgl. Gerber, 1986, 1994; Heubrock & Petermann, 1997b). Beim EMG-Bio- 
feedback erfolgt iiber Oberflachenelektroden eine optische oder akustische 
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Riickmeldung der aktuellen Muskelaktivitat, so daB durch ein systematisches 
Training zur Willkiirkon troll e entweder die bei schlaffen Hemiparesen redu- 
zierte Muskelaktivitat gesteigert oder die bei spastischen Hemiparesen 
gesteigerte (pathologische) Muskelaktivitat des jeweiligen Antagonisten 
unterdriickt werden kann (vgl. Mulder, 1985). Als Wirkmechanismus wird 
angenommen, daB durch die Hirnfunktionsstorung geschadigte interne pro- 
priozeptive neuromuskulare Regelkreise durch die exteme Biofeedback- An- 
ordnung kompensiert werden konnen. Dieses Wirkprinzip der Unmittelbarkeit 
der Bewegungsriickmeldung hat sich gerade bei Patienten mit einem Frontal- 
him-Syndrom als sehr niitzlich und als vorausgegangenen konventionellen 
Therapieansatzen sogar iiberlegen erwiesen, da insbesondere diese Patienten 
haufig Probleme in der Nutzung abstrakter Instruktionen und Handlungsriick- 
meldungen aufweisen (Stadler, Heubrock, Kobs & Zimmann, 1997). 



9.7 Neuropsychologische Einzeltherapie bei umschriebenen 
Hirnfunktionsstorungen 

9.7.1 Prinzipien der neuropsychologischen Therapie bei Kindern 
und Jugendlichen 

Wahrend die zuvor beschriebenen Anwendungsbeispiele neuropsychologi- 
scher Therapieformen bei hirngeschadigten Kindem und Jugendlichen primar 
den verhaltensmedizinischen Interventionen zuzuordnen sind (vgl. Heubrock 
& Petermann, 1997b), stellen die kognitiv orientierten neuropsychologischen 
Therapieverfahren bei umschriebenen Teilleistungsstbrungen den wichtigsten 
Anwendungsbereich der neuropsychologischen Rehabilitation dar. Generell 
lassen sich in der neuropsychologischen Therapie zwei grundlegende Strate- 
gien unterscheiden: 

• Beim direkten Angehen der Beeintrachtigungen („attacking the weaknes- 
ses“) wird versucht, die in der neuropsychologischen Diagnostik als Defi- 
zite objektivierten Teilleistungen durch Ubungen und Trainingsverfahren 
zu verbessern. 

• Beim Ansetzen an den Stdrken („enhancing the strengths 44 ) wird dagegen 
versucht, die gestorten Funktionen durch die vorhandenen Leistungsreser- 
ven zu stiitzen und mitunter sogar zu ersetzen. 

Bei Kindem und Jugendlichen hangt die Auswahl geeigneter neuropsycholo- 
gischer Therapieverfahren unter anderem von ihren Funktionsstorungen, den 
vorhandenen (kognitiven und sozialen) Ressourcen, ihrein Alter und ihrer 
Motivation ab. So hat sich gezeigt, daB das direkte Angehen der Teillei- 
stungsschwachen, etwa durch Ubungsprogramme zur visuellen Wahrneh- 
mung oder durch Merkfahigkeitsaufgaben, vor allem bei jiingeren Kindern 
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wirksam sein kann, deren cerebrale und kognitive Verarbeitungsstrategien 
noch nicht voll entwickelt sind, so dab bei ihnen eine effektive Umstrukturie- 
rung funktioneller Systeme eher erwartet werden kann. Bei alteren Kindem ab 
etwa neun Jahren mit bereits langer bestehenden Funktionsstorungen haben 
sich haufig schon spontane Umwegstrategien derart hartnackig im Alltag ver- 
ankert, dab diese durch direkte Veranderungsversuche nur schwer zu beein- 
flussen sind. Auberdem reagieren altere Kinder und Jugendliche haufiger mit 
Ablehnung und Unlust auf direkte Therapieansatze. Hier haben sich Thera- 
pieverfahren als wirksam erwiesen, die an den vorhandenen Leistungsstarken 
ansetzen und diese gezielt nutzen, um Teilleistungsstorungen zu kompensie- 
ren (vgl. Tab. 62.). 



Tabelle 62: 

Spontane Umwegstrategien und therapeutische Ansatze bei Teilleistungsstorungen. 



Teilleistungsstdrung 


Alltagsrelevanz 


spontane Umweg- 
strategien 


therapeutische 

Konsequenzen 


Antriebsschwache 


langsames Lern- 
und Arbeitstempo 


moglichst fehlerfreies 
Losen der ersten 
Aufgaben 


Fremdanregung nutzen 
und schrittweise 
verinnerlichen 


visuelle Informations- 

verarbeitung 

verzogert 


Lesen und Analy- 
sieren von Texten 
und Tafelbildern muh- 
sam und fehlerhaft 


muhsames 

Auswendiglernen 


Tempo und Qualitat 
visueller Absuch- 
bewegungen steigern 


visuell-figurale 
Merkfahigkeits- und 
Lemstorung 


gesehene Informa- 
tionen werden unzu- 
reichend gespeichert 
und unzuverlassig 
abgerufen 


Erschlie3en des 
Sinnzusammen- 
hanges aus wenigen 
Schlussel- 
informationen 


sprachliche Kodierung 
als Umwegstrategie 
einuben und ihren 
flexiblen Einsatz 
trainieren 


Storung der „geteilten 
Aufmerksamkeit" 


gleichzeitiges Be- 
achten gesehener 
und gehorter Infor- 
mation milBlingt, nur 
eine Modaiitat 
wird beachtet 


Fokussieren der 
Aufmerksamkeit auf 
eine einzige Modaiitat 


Uben der zeitgleichen 
Beachtung relevanter 
Stimuli in beiden Moda- 
litaten, Abschirmung 
gegen irrelevante 
Storreize 


raumlich-konstruktive 

Storung 


raumliche Positionen 
und Entfernungen 
konnen nicht 
eingeschatzt werden 


bei Schuiaufgaben 
und Klassenarbeiten: 
Raten; bei Mann- 
schaftssport und 
Gruppenspielen: 
egozentrische 
Spielweise 


Einfuhren zuverlassiger 
und unauffalliger Flilfs- 
mittel (z. B. Fland- 
spanne, Schrittlange, 
Stiftmarkierung) 



So hat sich in der klinischen Praxis immer wieder gezeigt, dab die vor allem 
nach pra- und perinatalen Hirnschadigungen haufig auftretenden Beeintrach- 
tigungen der visuellen Analyse und Synthese sowie raumanalytischer Funk- 
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tionen in vielen Fallen durch eine gezielte Versprachlichung („verbale Codie- 
rung“) kompensiert oder zumindest abgemildert werden konnen. Nicht zuletzt 
wirken sich Erfolge, die durch ein therapeutisches Ansetzen an den individuel- 
len Teilleistungsstarken eines Kindes erzielt werden, weit positiver auf das 
Selbstkonzept und auf die Bereitschaft zum Transfer der erlernten Strategien in 
den Kindergarten- oder Schulalltag aus. Eine wesentliche Voraussetzung ist je- 
doch, dab das Teilleistungsprofil des betroffenen Kindes hinreichend stabil ent- 
wickelte Leistungsschwerpunkte aufweist, die auBerdem zur Kompensation der 
Funktionsstorungen auch unter komplexen Alltagsbedingungen geeignet sein 
miissen. Als gunstig haben sich hier vor allem sprachbezogene Ressourcen und 
erhaltene Fahigkeiten im problemlosenden und flexiblen Denken und in den 
exekutiven Funktionen (vgl. Pennington & Ozonoff, 1996) erwiesen. 

Seit etwa zehn Jahren spielt auch der Einsatz computergestUtzter Therapie- 
programme eine groBe Rolle in der neuropsychologischen Einzeltherapie. 
Wesentliche Vorteile computergestiitzter Verfahren sind 

- ihre groBere Vielseitigkeit, 

- eine groBere Realitatsnahe, 

- eine hohere Motivation durch eine ansprechende Benutzeroberflache, 

- eine schnellere Rlickmeldung iiber erzielte Therapieerfolge, und 

- eine bessere Darstellbarkeit komplexer Reizkonstellationen. 

Vor allem bei Kindern und Jugendlichen kommt hinzu, daB sie sich durch 
computergestiitzte Trainingsprogramme generell starker angesprochen 
fiihlen, und gerade Kinder mit vorausgegangener langjahriger Therapie, die 
im wesentlichen auf Papier- und Bleistift- Verfahren, etwa zu Wahmehmungs- 
oder Konzentrationsforderung, beruhte, einen ausgepragten und haulig gene- 
ralisierten Widerstand gegen diese Therapieform entwickeln. Haulig wird 
computergestiitzten Therapieverfahren jedoch vorgeworfen, daB sie ledig- 
lich auf einem repetitiven Uben beeintrachtigter Funktionen (vgl. Matthes- 
von Cramon & von Cramon, 1995) beruhen und haulig nicht zur Strategie- 
vermittlung beitragen. Auch eigene langjahrige klinische Erfahrungen 
sprechen dafiir, daB computergestiitzte Therapieverfahren in der ambulanten 
neuropsychologischen Rehabilitation erst in Kombination mit einem simulta- 
nen und gezielten Strategietraining zu langfristig wirksamen Erfolgen fiihren 
(vgl. Heubrock & Petermann 1997a, 1998a). 



9.7.2 Neuropsychologisches Funktionstraining bei visuellen 
Teilleistungsstorungen 

Auch fur die Behandlung von umschriebenen Entwicklungsstorungen werden 
vereinzelt neuropsychologisch begriindete Therapieverfahren entwickelt und 
evaluiert. Im Zusammenhang mit Lese-Rechtschreibstorungen wurde bereits 
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auf die Untersuchungen von Geiger und Lettvin (1987, 1993) hingewiesen, 
die fur eine Teilgruppe dyslektischer Patienten zeigen konnten, daB ihren Pro- 
blemen beim Lesen ein asymmetrisches Gesichtsfeld zugrundeliegt, so daB 
sich ihre Wahmehmung einzelner Buchstaben in Leserichtung vom Zentrum 
des Gesichtsfeldes zur Peripherie hin langsamer verschlechtert als dies bei 
nicht-leserechtschreibgestorten Menschen der Fall ist. Die von Geiger und 
Lettvin (1987, 1993) vorgeschlagene Therapie sieht vor, daB von dieser spe- 
ziellen Form der Lese-Rechtschreibstorung betroffene Kinder fur einige Zeit 
mit Hilfe einer Schciblone lesen, die in einer zentralen Offnung lediglich etwa 
ein Wort freigibt, so daB die Kinder ihre visuelle Aufmerksamkeit auf einen 
kleinen Teil ihres Gesichtsfeld konzentrieren und sich gegen eine periphere 
Reiziiberflutung abschirmen konnen (vgl. Abb. 58). 



und Buttermilch 



Abbildung 58: 

Schematische Darstellung einer Leseschablone bei pathologischer Gesichtsfeld-Asymmetrie 

(nach Geiger & Lettvin, 1987). 

Diese von Geiger und Lettwin (1987) in den USA zunachst an erwachsenen 
LRS-Probanden erprobte Therapiestrategie wurde hierzulande spater von Fahle 
und Mitarbeitern (Fahle, 1997; Fahle & Luberichs, 1995) aufgegriffen und in 
Zusammenarbeit mit den Erstbeschreibern auch bei LRS-Kindern im Alter zwi- 
schen neun und 13 Jahren systematised evaluiert (Geiger, Lettvin & Fahle, 
1994). Hierbei zeigte sich, daB die insgesamt positiven Effekte der Therapie bei 
initial starker dyslektischen Kindem deutlicher ausfielen und auch von der zu- 
stimmenden Haltung des Therapeuten zu dieser Trainingsmethode abhingen. 
Eigene klinische Erfahrungen haben die Wirksamkeit der Leseschablone als ein 
Therapiemodul in der Behandlung von lese-rechtschreibgestorten Kindern mit 
nachgewiesenen visuell-analytischen Funktionsstorungen jedoch ebenfalls be- 
statigen konnen (Muth, Heubrock & Petermann, 1999). Es empfiehlt sich eine 
vorausgehende diagnostische Abklarung der spezifischen Gesichtsfeldverhalt- 
nisse, da ein Therapieerfolg nur bei differentieller Indikationsstellung zu er- 
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warten ist und da mittlerweile okonomisch vertretbare Untersuchungsmethoden 
als Bestandteil neuropsychologischer Testbatterien, insbesondere die Untertests 
„Gesichtsfeld“ und „Neglect“ der Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung 
(TAP; Zimmermann & Fimrn, 1993, 1994), zur Verfiigung stehen. 

Ebenfalls fiir lese-rechtschreibschwache Kinder wurde ein Trainingspro- 
gramm entwickelt, mit dem gestorte Blickbewegungen kompensiert werden 
konnen (Fischer, 1999). Das Trainingsprogramm beruht auf Untersuchungen, 
mit denen gezeigt werden konnte, dab Legastheniker oft unkoordinierte Blick- 
bewegungen mit Blickspriingen gegen die Leserichtung aufweisen, gleich- 
lange Worter unterschiedlich lange fixieren und groBe Miihe haben, ihre 
Blickbewegungen zeitlich richtig zu koordinieren. Auch fallt vielen Kindern 
mit einer LRS das dynamische Sehen auberordentlich schwer, so dab sie ihre 
Augen nach Blickspriingen nicht mehr in eine Ruhestellung zuriickbringen 
konnen. Auf diese Weise richten sich beide Augen fiir eine kurze Zeit gegen- 
einander und es konnen hierbei sogar Doppelbilder entstehen, die wiederum 
zu Lesefehlern fiihren (siehe Kap. 6.5.3). 

Das sogenannte Blicktraining sieht zunachst eine genaue Analyse der Augenbe- 
wegungen des lese-rechtschreibschwachen Kindes vor, um die gestorten visuo- 
motorischen Komponenten des Lesevorgangs zu identifizieren. Anschliebend 
erfolgt ein Training der Blicksteuerung mit Hilfe eines kleinen Computers („Fix- 
Train“), der die Aufgaben prasentiert und gleichzeitig die Reaktionen des Kin- 
des wahrend des taglichen Heimtrainings speichert. Die Schwierigkeit der fol- 
genden Aufgaben zur Blicksteuerung pabt sich automatisch den bereits erzielten 
Trainingserfolgen an, so dab dieses computergestiitzte Blicktraining auch zu 
Hause weitgehend individualisiert durchgefiihrt werden kann. So konnte bei 
einern Kind mit einer Lese-Rechtschreibstorung zunachst ein Training der Fixa- 
tionszeiten durchgefiihrt werden, an das sich dann ein Uben willkiirlicher Blick- 
spriinge zur Gegenseite des gezeigten Reizes (Anti-Sakkaden), anschliebt. Em- 
pirische Untersuchungen an mehreren hundert trainierten Kindern konnten 
zeigen, dab sich bei etwa 80 % die Blickbewegungen denjenigen gesunder Kin- 
der angenahert hatte und etwa ein Drittel der nachuntersuchten Kinder deutlich 
bessere Leseleistungen zeigte (Fischer, 1999). 

Storungen des beiddugigen Sehens (Stereosehen, Fusion) kommen vor allem 
nach erworbenen Hirnschadigungen, das heibt primar nach Schadel-Hirn- 
Traumen und Schlaganfallen, vor. Den Patienten gelingt es nicht mehr, die 
(unterschiedlichen) Seheindriicke beider Augen zu einem einzigen korrekten 
Abbild zusammenzufiihren. Diese Stoning kann sich auf die motorische und 
auf die sensorische Komponente beziehen; im ersten Fall miblingt die Ein- 
wartsstellung (Konvergenz) beider Augen, im zweiten Fall miblingt das „Fest- 
halten" des fusionierten Bildes durch Beeintrachtigungen der cerebralen Ko- 
ordination der Augen (vgl. Kasten 50). 
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Kasten 50: 

Augen- und Blickbewegungen (nach Kompf, 1998; Tiesler & Berndt. 1998). 



In der Wahrnehmungspsychologie und in der Augenheilkunde wird zwischen Augen- und 
Blickbewegungen unterschieden. Augenbewegungen beziehen sich ausschlieBlich auf die 
Aktivitat der Augen in bezug auf den Kopf als festem Bezugssystem. Zur Untersuchung von 
Augenbwegungen muB daher entweder der Kopf fixiert Oder es mussen die Kopfbewegun- 
gen ebenfalls registriert werden. Blickbewegungen beziehen sich auf das Einstellen der Seh- 
achse beider Augen in bezug auf die Umgebung. Augen- und Blickbewegungen werden dem 
okulomotorischen System, das heiBt der efferenten Komponente des Sehens, zugeordnet. 
Seine Hauptaufgabe besteht darin, durch ein „Festhalten“ der visuellen Abbilder auf der Netz- 
haut das Sehen und die Raumwahrnehmung uberhaupt erst zu ermoglichen. 

Es lassen sich konjugierte und Vergenzbewegungen unterscheiden. Konjugierte Bewegun- 
gen beschreiben die gleichgerichteten und gleichzeitigen Augenbwegungen z. B. beim Lesen 
Oder beim Beobachten eines unbewegten Gegenstandes. Vergenzbewegungen sind dage- 
gen die Veranderungen der Sehachsenwinkel beider Augen zueinander, wie sie bei der Be- 
obachtung bewegter Objekte erforderlich sind. 



Fusionsstorungen fiihren dazu, daB der Seheindruck im Nahbereich, der eine 
starkere Konvergenz erfordert, nach kurzer Zeit zunehmend verschwomme- 
ner wird, bis es zu Doppelbildern kornmt (Stogerer & Kerkhoff, 1995). Die 
entstehenden Doppelbilder werden von den Patienten spontan durch ein Ab- 
decken eines Auges korrigiert; die erhebliche Anstrengung beim Versuch beid- 
augigen Sehens fuhrt jedoch haufig zu Kopfschmerzen und Augendruck. 

Diese Probleme werden auch von Kindern mit Lernstorungen haufig be- 
schrieben (siehe das Fallbeispiel in Kap. 10.1). Nicht selten druckt sich bei 
den Betroffenen die erhebliche Anstrengung bei der Bewaltigung alltaglicher 
visueller Anforderungen (Lesen, Anschauen von Tafelbildern, Fernsehen) 
durch rot geranderte Augen, Schatten unter den Augen, Blinzeln oder Zuknei- 
fen eines Auges aus. Sofem andere Sehstorungen oder eine cerebral bedingte 
kognitive Storung ausgeschlossen werden konnen, ist in diesen Fallen durch- 
aus auch an eine Fusionsstorung aufgrund einer friihkindlichen oder erworbe- 
nen Hirnschadigung zu denken. 

Die Leistung des beidaugigen Sehens muB zunachst diagnostisch erfaBt wer- 
den. Dies geschieht meist durch den Augenarzt mit Hilfe sogenannter Pris- 
menleisten, mit denen die Grenze der beidaugigen Fusion durch das Auftreten 
von Doppelbildern festgestellt wird (vgl. Stogerer & Kerkhoff, 1995). Die 
Therapie einer eindeutig diagnostizierten Fusionsstorung beruht auf dem 
Prinzip, iiber eine getrennt erfolgende Darbietung verschiedener visueller 
Reize eine Fusion zu erreichen und Doppelbilder zu vermeiden. Im Verlauf 
der Therapie wird dann der erforderliche Konvergenzwinkel schrittweise ge- 
steigert. 
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Die Fusionstherapie kann auf unterschiedliche Weise erfolgen (vgl. Stogerer 
& Kerkhoff, 1995): 

- Beim Fusionstrainer nach Keller (1984) handelt es sich um ein Trainings- 
gerat mit mehreren Ubungsscheiben, auf denen jeweils zwei Bilder mit un- 
terschiedlichen Konvergenzwinkeln so fusioniert werden miissen, bis ein 
beidaugiges Sehen erreicht wurde. 

- Am Cheiroskop werden zunachst die Seheindriicke beider Augen durch 
einen Spiegel getrennt. Die Aufgabe des Patienten besteht darin, eine mit 
dem einen Auge gesehene Bildvorlage auf einem Blatt abzuzeichnen, auf 
welches das Bild ebenfalls projiziert wurde und das nur mit dem anderen 
Auge wahrgenommen werden kann. Eine Ubereinstimmung zwischen 
Vorlage und Kopie kann nur dann erreicht werden, wenn die Zeichnung 
des Patienten mit dem im Spiegel gesehenen Bild zusammengefiihrt wer- 
den kann. 

- Auch die zur Diagnostik von Fusionsstorungen angewandte Prismenleiste 
kann zur Therapie herangezogen werden, indem der MeBvorgang (siehe 
oben) mehrfach wiederholt und auf diese Weise eine allmahliche Steige- 
rung der Fusionsfahigkeit erreicht wird. 

Wahrend die meisten der bisher beschriebenen Therapiemethoden versu- 
chen, Augen- und Blick bewegungen durch technische Flilfsmittel direkt zu 
beeinflussen, vermitteln neuropsychologische Interventionstechniken den 
Kindern Umweg- oder Kompensationsstrategien zum Ausgleich der einge- 
schrankten visuellen Analysefahigkeiten. Hierzu werden die in der voraus- 
gegangenen Diagnostik ermittelten individuellen Leistungsstarken heran- 
gezogen, welche die beeintrachtigten Funktionen ersetzen oder stiitzen 
sollen. Dieses Prinzip laBt sich am Beispiel eines neuropsychologischen 
Kodierungstrainings erlautern. Grundlage des Trainings ist ein Set unter- 
schiedlich komplexer Abbildungen, die aus geometrischen Mustern beste- 
hen (vgl. Abb. 59) 

Wahrend des Trainings sitzen sich Therapeut und Kind an einem Tisch ge- 
geniiber. Beide sind durch einen Sichtschutz voneinander getrennt. Vor dem 
Therapeuten liegt eine ausgewahlte Mustervorlage, wahrend das Kind ein lee- 
res Blatt Papier vor sich liegen hat (siehe Abb. 60). 

Der Therapeut beschreibt nun nacheinander die einzelnen Elemente der Ab- 
bildung, so daB das Kind das jeweilige Element allein nach den sprachlichen 
Beschreibungen nachzeichnen kann. Hierbei kommt es auf Seiten des Thera- 
peuten auf eine groBtmogliche sprachliche Genauigkeit an, um dem Kind eine 
„Ubersetzung“ der sprachlichen Kodierung in eine visuelle Vorstellung zu er- 
moglichen. Gleichzeitig lernt das Kind, daB Abbildungen „versprachlicht“ 
und sprachliche Anweisungen visualisiert werden konnen. Der Therapeut ori- 
entiert sich am Alter und an der Leistungsfahigkeit des Kindes und kann 
schrittweise auch neue Begriffe zur Kodierung und Differenzierung von For- 
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Abbildung 59: 

Ubungsaufgaben zum sprachlichen Kodieren abstrakter visueller Vorlagen. 





Abbildung 60: 

Sitzanordnung des neuropsychologischen Kodierungstrainings. 
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men und Raumrichtungen (z.B. „Quadrat“, „Rechteck“, ,,Diagonale“, Hori- 
zontale“) einfiihren (vgl. Tab. 63). Auf diese Weise erweitert das Kind seine 
Moglichkeiten, visuell-analytische Defizite durch eine schnelle sprachliche 
Kodierung wirkungsvoll zu unterstiitzen. 



Tabelle 63: 

Beispiele fiir Anleitungen zur Konstruktion einer abstrakten geometrischen Vorlage. 



Sprachliche Kodierung und Dekodierung abstrakter geometrischer Muster 


Anleitung fiir ein jungeres Kind 


Anleitung fiir ein alteres Kind 
Oder einen Jugendlichen 


„Zuerst muBt Du das Blatt so hinlegen, daB 
die langen Seiten rechts und links sind und 
die kurzen Seiten oben und unten. (...) 
Dann stell Dir vor, daB das Blatt von oben 
nach unten in drei groBe Abschnitte unter- 
teilt wird - aber nicht einzeichnen. (...) Du 
fangst jetzt mit dem oberen Teil an. (...) Da 
zeichnest Du eine Linie, die das obere Drit- 
tei von dem Rest genau abteilt, und zwar 
zeichnest Du diese Linie von der linken zur 
rechten Blattkante. (...) Dann zeichnest Du 
aus der linken Ecke dieser Linie, da wo sie 
an den linken Blattrand stoBt, eine Linie, 
die genau in der Mitte der oberen Blatt- 
kante aufhort. (...) Das gleiche machst Du 
dann mit der rechten Ecke. (...) Du zeich- 
nest von der rechten Ecke eine Linie in die 
Mitte der oberen Blattkante, dahin, wo die 
linke Linie auch aufhort. (...) Jetzt beschaf- 
tigen wir uns mit dem mittleren Teil des 
Blattes. Stell Dir vor, daB dieser mittlere 
Teil von links nach rechts in drei gleiche 
Teile aufgeteilt wird. (...) Du hast also drei 
Rechtecke, die von links nach rechts ne- 
beneinander stehen - aber nicht zeichnen, 
nur vorstellen. (...) So, und nur das mittlere 
Rechtecke zeichnest Du jetzt ein, das heiBt 
Du ziehst links und rechts von dem ge- 
dachten mittleren Rechteck einen Strich, 
der von oben nach unten geht. (...) Das Bild 
ist jetzt fertig. 


„Lege das DIN-A-5 Blatt bitte vertikal vor 
Dich hin.(...) Dann unterteilst Du das Blatt in 
Gedanken in drei gleich groBe Abschnitte, 
und zwar ebenfalls in vertikaler Richtung, 
so daB Du drei Rechtecke erhaltst. (...) Die 
Basis des oberen gedachten Rechtecks 
zeichnest Du nun als eine Gerade (...). 
Diese Gerade ist gleichzeitig die Basis fur 
das Dreieck, das Du nun zeichnest. (...) 
Und zwar zeichnest Du links und rechts von 
den Eckpunkten der Basis jeweils eine 
Gerade, die sich in der Mitte der oberen 
Blattkante beruhren, das heiBt Du erhaltst 
auf diese Weise ein Dreieck. (...) Wir 
gehen nun zum zweiten Oder mittleren ge- 
dachten Rechteck uber. (...) Dieses teilst 
Du zunachst wieder in Gedanken in drei 
Rechtecke auf, und zwar in horizontaler 
Richtung. (...) Nur das mittlere dieser neuen 
Rechtecke wird jetzt gezeichnet, indem Du 
die Begrenzungen dieses Rechtecks als 
Geraden darstellst. (...) Du siehst nun ein 
Dreieck, das auf einem kleineren Rechteck 
steht. (...) Jetzt konnen wir vergleichen. 



Der Therapeut gibt seine nachste sprachliche Anweisung erst dann, wenn das 
Kind den vorausgegangenen Arbeitsschritt vollstandig abgeschlossen hat. Am 
Ende des gesamten Kodierungs- und Reproduktionsprozesses miissen die Vor- 
lage des Therapeuten und die Wiedergabe des Kindes genau ubereinstimmen. 
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Da die Mustervorlagen auf Transparentpapier gedruckt wurden, lassen sich 
Abweichungen genau besprechen und alternative Kodierungsmoglichkeiten 
gemeinsam finden (vgl. Abb. 61). 




Sehrittweise zeichnerische Wiedergabe der sprachlichen Arbeitsanweisungen 
des Therapeuten beim Kodierungstraining (gestrichelte Linien sind gedachte Hilfslinien, 
durchgezogene Linien stellen gezeichnete Linien dar). 



In der anschlieBenden Phase tauschen Therapeut und Kind ihre Rollen. Nun 
hat das Kind die Aufgabe, eine Mustervorlage so zu beschreiben, daB sie vom 
Therapeuten reproduziert werden kann. Dieser wechselseitige Rollentausch 
ermoglicht dem Kind eine sehrittweise Ubernahme der zuvor erlernten 
sprachlichen Kodierungen des Therapeuten und damit auch eine zunehmende 
Sicherheit und Flexibility in der Anwendung dieser Kompensationsstrategie. 
Bei zuvor gut trainierten Kindern ist in einer dritten Therapiephase auch ein 
wechselseitiges Uben in Paaren mit jeweils zwei Kindern unter Anleitung 
eines Therapeuten moglich. 
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9.7.3 Neuropsychologisches Funktionstraining fur Kinder mit 
kombinierten Merkfahigkeitsstorungen 

Merkfahigkeitsstorungen gehoren zu den haufigsten neuropsychologischen Be- 
eintrachtigungen nach Hirnschadigungen unterschiedlicher Ursache. Erst kiirz- 
lich konnten Heubrock und Petermann (2000) fiir eine ambulante kinderneuro- 
psychologische Stichprobe zeigen, daB fast ein Viertel alter untersuchten Kinder 
an klinisch relevanten Merkfahigkeitsstorungen litten. Die Analyse zeigte, daB 

• der weitaus groBte Anted merkfahigkeitsgestorter Kinder eine visuell-figu- 
rale Merkfahigkeitsstorung bei geforderter aktiver Wiedergabe einer gro- 
Beren Informationsmenge im Lemverlauf aufwies, und 

• der (etwas geringere) Anted auditiv-verbal merkfahigkeitsgestorter Kinder 
mit zunehmender Lerndauer einen stetig geringer werdenden Lerngewinn 
und eine erhohte Storanfalligkeit des Gelemten durch zwischenzeitliche 
Storreize (retroaktive Hemmung) zeigte. 

Dies bedeutet, daB sich die Merkfahigkeitsstorungen von Kindern mit Hirnscha- 
digungen in der visuellen und in der auditiven Modalitat vor allem unter kom- 
plexeren Lernbedingungen auswirken. Diese Ergebnisse erklaren auch die er- 
heblichen schulbezogenen Lernstorungen. Lehrer und Eltern beschreiben haufig, 
daB die betroffenen Kinder unmittelbar nach einer Einzelfbrderung den erlern- 
ten Stoff beherrschen, jedoch bereits am folgenden Tag wieder vergessen haben. 

Da in der Gruppe der merkfahigkeitsgestorten Kinder die Zuweisungsdia- 
gnose einer Teilleistungsstorung besonders haufig vertreten war, laBt sich auch 
die oft beschriebene psychische Belastung teilleistungsgestorter Kinder leicht 
nachvollziehen. Die Betroffenen leiden zum einen unter dem Handicap ihrer 
Teilleistungsstorung, etwa einer zentralen Sprachverarbeitungsstorung, und 
sie haben zum anderen erhebliche Probleme mit dem Lemen selbst, so daB ihr 
Bemiihen, die Teilleistungsstorung durch vermehrte Anstrengungen zu kom- 
pensieren, einer „Sysiphos“-Arbeit gleicht (vgl. Tab. 64). 



Tabelle 64: 

Symptome bei Kindern mit kombinierten Merkfahigkeitsstorungen. 



- Die Kinder fuhren Aufforderungen Oder Arbeitsanweisungen nicht Oder nicht vollstandig aus. 

- Handlungsablaufe werden haufig unterbrochen Oder nicht automatisiert, die Kinder wirken 
planlos und unorganisiert. 

- Der Schulweg kann nicht selbstandig bewaltigt werden, da die Kinder angstlich sind und 
sich nicht sicher orientieren konnen. 

- Das eigene Zimmer kann nicht sinnvoll aufgeraumt werden. 

- Die Kinder sind frustriert, weil sie verlegte Gegenstande nicht wiederfinden, aktive Ande- 
rungsversuche fuhren ebenfalls nicht zum Erfolg. 

- Lerninhalte werden gar nicht, nur kurzfristig Oder nur bruchstuckhaft erinnert. 

- Schulleistungen konnen nur durch enorme Anstrengung auf maximal mittlerem Niveau gehalten 
werden und sinken mit steigenden Anforderungen bei gleichem Arbeitsaufwand langsam ab. 
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Die neuropsychologische Einzeltherapie muB die Komplexitat der Merk- 
fahigkeitsstorungen bei hirngeschadigten Kindern beriicksichtigen und sie 
muB in moglichst kurzer Zeit schulnahe Kompensationsstrategien vermitteln. 

Ein Gedachtnistraining („Reminder“) fiir Kinder in den Altersgruppen von 
sechs bis neun und von zehn bis 14 Jahren haben Lepach et al. (1999) vorge- 
stellt. Die beiden Altersgruppen unterscheiden sich in entwicklungspsycholo- 
gischer Hinsicht: Kinder im Alter von sechs bis etwa neun Jahren sind in der 
Lage, externe und interne Gedachtnisstrategien zu entwickeln und anzuwen- 
den; ab etwa zehn Jahren konnen Kinder zusatzlich auch von kognitiv an- 
spruchsvolleren Lemstrategien profitieren. Das Training besteht aus nur zehn 
Trainingsstunden, in denen jeweils fiinf Merkfahigkeitsaufgaben mit steigen- 
dem Schwierigkeitsgrad bewaltigt werden sollen (vgl. Abb. 62). 



■ 


a 


B 


c 


D 


1 


B9 




■ 




z 


■ 




¥ 


■ 


3 




12 


m 




4 


kL 


■ 


i=i 


■ 



Kategorisieren (Beispiele): 

Al = 4 Stabe. Farben grun /aelb: 
A4 = 4 Stabe, Farben gelb/blau; 
D1 = 3 Stabe, Farben rot/aelb. 



Verbalisieren (Beispiele von Kindern im 
Alter von 10-14 Jahren): 

Al = Propeller, Bumerang; 

A4 = „N“ und „T“ gespiegelt, Zaun: 

C4 = Flammer und Nagel; 

D3 = Raumschiff, Blitz. 



Aufgabe: Sinnfreie Muster aus farbigen Staben werden drei Minuten lang gezeigt, 
dann entfernt und sollen nach einer Storphase von 15 Minuten reproduziert werden. 
Technik: Umsetzen der Muster-Tabelle in die Kategorien Anzahl und Farbe im ersten 
Schritt, Verbalisieren durch Benennen von assoziativen und bildhaften Vergleichen im 
zweiten Schritt. 



Abbildung 62: 

Beispielaufgabe ,,0rdnen und Kategorisieren 11 aus dem Gedachtnistraining 
ftir Kinder „Reminder“ (Lepach et al., 1999). 



Das Trainingsprogramm „Reminder“ vermittelt merkfahigkeitsgestorten Kin- 
dem Strategien, die mit alltagsnahen Gedachtnisinhalten verkniipft und spater 
leicht in die Schulsituation iibertragen werden konnen. Es besteht aus insge- 
samt 50 einzelnen Gedachtnisaufgaben, von denen ein bis zwei Aufgaben am 
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Computer durchgefiihrt werden. Die Aufgaben lassen sich drei unterschiedli- 

chen Schwerpunkten zuordnen: 

- der Schwerpunkt ,, Imagination" beinhaltet die Funktionsbereiche Fokus- 
sieren, Kodieren und Visualisieren und fordert die bildliche Vorstellungs- 
kraft und die Konzentrationsfahigkeit; 

- der Schwerpunkt „Strategie“ vermittelt schrittweise Anleitungen zum Uber- 
setzen von unterschiedlich schwierigen Gedachtnisanforderungen in Hilfen 
wie Listen, Tabellen oder in eine andere Sinnesmodalitat; 

- der Schwerpunkt „Aufmerksamkeit“ trainiert die komplexe Wahmehmung 
von multimodalen Situationen (z. B. das Beachten von Tafelbildem und 
miindlichen Erklarungen), deren Behalten fur Kinder besonders schwierig 
ist (vgl. Tab. 65). 



Tabelle 65: 

Ubersicht iiber das Gedachtnistraining ..Reminder". 



Trainingsschwerpunkt 


Funktionsbereich 


Beispiel 


Imagination 


- Fokussieren 

- Kodieren 

- Visualisieren 


Ein vorgegebener Text soil 
behalten werden, wobei auf 
mehrere Aspekte zu achten 
ist; die Inhalte sollen visuell 
kodiert und den Kategorien 
zugeordnet werden 


Strategie 


- Scannen 

- Kategorisieren 

- Verbalisieren 


siehe Aufgabe in Abb. 62 


Aufmerksamkeit 


- Vergleichen 

- Konzentrieren 

- Selektieren 


Die taktile, akustische und 
visuelle Modalitat wird in einer 
Mehrfachaufgabe simultan 
trainiert 



Das Trainingsprogramm wird durch ein Hausaufgabenprogramm erganzt, 
in dem die neu erlernten Gedachtnisstrategien im Alltag der Kinder erprobt 
werden sollen. Hierzu wurden Aufgabenblatter entwickelt, bei denen eine 
Leit- und Motivationsfigur im Mittelpunkt steht, mit der sich die Kinder in 
einem fiktiven Austausch befinden (vgl. Abb. 63). Die Leitfigur ist als 
schlauer Fuchs dargestellt, der begierig viele „geheime“ Gedachtnistricks 
sammelt und in einem Sack aufbewahrt; der Fuchs „Tricky“ stellt die 
Aufgaben, verrat aber auch gleichzeitig Tips und Tricks zu ihrer Bewalti- 
gung. 
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Abbildung 63: 

Die Leit- und Motivationsfigur „Tricky“ des Gedachtnistrainings ..Reminder 1 ' 
(nach Lepach et al., 1999). 



9.7.4 Neuropsychologische Interventionen bei Storungen 
der geteilten und fokussierten Aufmerksamkeit 

Neben Merkfahigkeits storungen kommen bei Kindem und Jugendlichen mit 
Hirnfunktionsstorungen auch Beeintrachtigungen verschiedener Aufmerk- 
samkeitsleistungen sehr haufig vor. Fur eine ambulante kinderneuropsycholo- 
gische Stichprobe konnte gezeigt werden, dab Aufmerksamkeitsstorungen bei 
einem Fiinftel der Kinder auftreten und vor allem durch eine erhohte Fehler- 
quote 

- bei Anforderungen an die geteilte Aufmerksamkeit und 

- an schnelle und flexible Entscheidungsprozesse 

zum Ausdruck kommen (Heubrock & Petermann, 2000). Kinder mit Hirn- 
funktionsstorungen sind somit einem erhohten Risiko ausgesetzt, unter Schul- 
bedingungen durch eine schwankende und zum Teil fehlerhafte Aufmerksam- 
keitsleistung aufzufallen. 

Auch hier weisen die Ergebnisse aus, dab Kinder mit Teilleistungsstorungen 
in der Gruppe aufmerksamkeitsgestorter Kinder am haufigsten vertreten sind. 
Kinder mit Verhaltensstdrungen zeigen erwartungsgemab haufiger Aufmerk- 
samkeits- als Merkfahigkeitsstorungen. Dies wird durch die Schulsituation 
von Kindern mit Aufmerksamkeitsstorungen leicht nachvollziehbar: Die 
Aufmerksamkeitsteilung, das heibt das gleichzeitige Beachten visueller und 
akustischer Umgebungsreize, stellt eine schul- und alltagstypische Anforde- 
rung dar, die beispielsweise im Unterricht im simultanen Zuhoren der Er- 
klarungen eines Lehrers, der an der Tafel eine Skizze entwirft, deutlich wird. 
Bei der geteilten und fokussierten Aufmerksamkeit handelt es sich also um 
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eine grundlegende Sttitzfunktion, die vom Kind zusatzlich zu den einzelnen 
kognitiven Leistungen (z.B. Lesen, Schreiben, Rechnen, Zeichnen) aufge- 
bracht werden muB. 

Diese Bedeutung von Aufmerksamkeitsleistungen als Stiitzfunktionen muB 
auch die neuropsychologische Therapie beriicksichtigen. Verschiedene Aspekte 
und Ergebnisse eines Interventionsprogramms zur gezielten Forderung der ge- 
teilten und fokussierten Aufmerksamkeit bei Schulkindern mit Hirnfunktions- 
storungen wurden von Harden et al. (1999) sowie von Muth, Heubrock und 
Petermann (1999) vorgestellt. Mit Hilfe von alltagsnahen Aufgaben mit mul- 
timodalen Anforderungen soil die Fahigkeit zu erhohter Aufmerksamkeit an- 
gebahnt werden. Im Unterschied zu ausschlieBlich kognitiven Trainingspro- 
grammen spielen dabei Methoden der Verhaltensmodilikation eine wesentlich 
groBere Rolle (vgl. Petermann & Petermann, 1997; siehe Tab. 66). 



Tabelle 66: 

Methoden der Kinderverhaltenstherapie (nach Petermann & Petermann, 1997; S. 25). 



Lernprinzipien 


Kinderverhaltenstherapeutische Methoden 


Klassisches Konditionieren 


1 firnfin hfidinntpr Rpaktinnen — 


AvprsinnshfihanrJIiinn 


Entspannungstraining 


uegenKoriamonierurig - 

Extinktion - 


CDysiemaiiscne uesensiDinsierurig 



Operantes Konditionieren 


Belohnung - 


___ — — Bekraftigung 

___ Handlungsverstarkung (Premack-Prinzip) 

Verhaltensformung (Shaping) 

_ ■ Differentielle Verstarkung 


Bestrafung — 


_FI7r===- Verstarkerplane, Token-System 

Time-out-Technik 

Ignorieren 

Bestrafung 


Diskriminationslernen 


Reizdiskrimination - 


— — — Reizkontrolle 

Wahrnehmungstraining 


Reaktionsdiskrimination 


7IZTp===- Problemldsetraining 
^ Verhaltenstraining 


Modellernen 



Symbolisches Modellernen Vorbildlernen durch Medien (z. B. Video) 

Teilnehmendes Modellernen Beobachtungslernen (in vivo) 



Fortsetzung nachste Seite 
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Sozial-kognitives Lernen 




Selbstkontrolle - 


Selbstbeobachtung 

Selbstbewertung und -verstarkung 
Selbstinstruktion und -verbalisation 


Kognitive Umstrukturierung - — 


Gedankenstopp 


Selbstwirksamkeit 





Ergebniserwartung 



Wirksamkeitserwartung 




Verhaltensvertrag 

Sozialverhaltenstraining und soziales 
Kompetenztraining 
Selbstsicherheitstraining 
Verhaltensubung, Rollenspiel 



Innerhalb der Therapie von Aufmerksamkeitsstorungen wird dieses durch ein 
Response-Cost- Verfahren verwirklicht, bei dem das Kind eine Symbolkarte 
mit einem Tier erhalt, mit dem es sich in besonderer Weise identifiziert (siehe 
Abb. 64). 




Abbildung 64: 

Beispiel einer Tiersymbolkarte zum Aufbau eines Response-Cost-Verfahrens. 



Das Kind erhalt vor Beginn des Trainings eine festgelegte Anzahl von Wert- 
punkten, von denen jeweils ein Punkt bei einem ebenfalls zuvor definierten 
Regel verstoB von der Tiersymbolkarte abgestrichen („entwertet“) wird. Als 
aufmerksamkeitsbezogene RegelverstoBe gelten beispielsweise 

- Aufstehen wahrend einer Ubung ohne wichtigen Grand, 

- Dazwischenreden wahrend einer Ubung oder 

- Reagieren auf Nebengerausche oder irrelevante Ereignisse. 
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Jede festgelegte Regel wird in einfache visuelle Symbole iibersetzt und nach 
einer „gelben Karte“ als „rote Karte“ gezeigt, bevor ein Punkt auf der Tier- 
symbolkarte entwertet wird. 

Fur erfolgreich bearbeitete hausliche Ubungen werden wiederum „Smileys“ 
als Belohnungspunkte aufgeklebt. Die Bilanz der iibrig behaltenen Wert- 
punkte und ,,Smileys“ bestimmt die Belohnung, die das Kind zum AbschluB 
der Therapie erhalt. 

Die Aufgaben des Trainingsprogramms umfassen verschiedene Ubungen zur 
geteilten und fokussierten Aufmerksamkeit. So besteht eine intermodale Trai- 
ningseinheit mit einer Drei-Komponenten-Ubung darin, gleichzeitig die An- 
zahl vorgelegter Bildkarten nach der tibung zu erinnern, eine Melodie fort- 
laufend auf dem Xylophon zu spielen und die Anzahl von Mikadostaben zu 
zahlen (siehe Abb. 65). Das Kind erlernt hierbei die Anwendung von be- 
stimmten Strategien, etwa das Ordnen der Stabe in Fiinfergruppen wahrend 
des Zahlens, das halblaute Benennen der Bilder und das fortlaufende Wieder- 
holen der Bildworter im Takt der Melodie. 




Abbildung 65: 

Exemplarischer Therapiebaustein zur geteilten Aufmerksamkeit. 



Eine weitere exemplarische Ubungsaufgabe zur fokussierten Aufmerksam- 
keit erfordert das Ausblenden samtlicher Storquellen wahrend der Aufga- 
benbearbeitung. Ein Text mit ziigigen Zeichenanweisungen wird von einer 
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Toncassette abgespielt (z.B. „zeichne in die linke obere Ecke deines Blat- 
tes ein Dreieck mit der Spitze nach unten“). Bei der zeichnerischen Um- 
setzung soil das Kind jedoch immer das genaue Gegenteil der gehorten 
Raumrichtungsanweisung durchfiihren (z.B. ein Dreieck mit der Spitze 
nach oben in die rechte untere Ecke zeichnen). Auf diese Weise entsteht 
ein komplexes Muster von Formen und Symbolen, dessen Herstellung der 
Therapeut durch Sprechen und Umhergehen zusatzlich storen kann (siehe 
Abb. 66). 




Abbildung 66: 

Ubungsaufgabe zur fokussierten Aufmerksamkeit 
(Beispiel aus der Therapie eines zehnjahrigen Jungen). 



Die empirische Evaluation der Therapie zeigte nicht nur Verbesserungen in 
der neuropsychologischen Verlaufsdiagnostik, sondem auch deutliche Verhal- 
tensanderungen zu Hause und in der Schule (siehe Abb. 67). Die Eltern ver- 
zeichneten Verbesserungen in den Schulleistungen, beim Erledigen der Haus- 
aufgaben und im Sozialverhalten ihrer Kinder (Harden et al., 1999; Muth et al., 
1999). 
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Elternfragebogen zur Beurteilung von 
Aufmerksamkeitsparametern 



c 

Q) 

'q3 

.O) 

=nj 

X 




□ nie bis gelegentlich 

□ oft bis immer 



Abbildung 67: 

Ergebnisse der Elternbefragung vor und nach dem Aufmerksamkeitstraining 
(gefragt wurde nach der Auftretenshaufigkeit von Aufmerksamkeitsstorungen 

im Alltag). 



9.8 Neuropsychologische Gruppentherapie bei komplexen 
Teilleistungsstorungen 

In der Regel werden kognitiv orientierte neuropsychologische Therapien 
auch bei Kindern und Jugendlichen als Einzeltherapie durchgefiihrt. Diese 
traditionelle Einschrankung hat jedoch zumindest bei denjenigen Hirnfunk- 
tionsstorungen keine Berechtigung, bei denen sich die storungstypischen 
Auswirkungen nicht nur im Leistungsbereich, sondern ebenso auch in den 
sozialen Fahigkeiten der betroffenen Kinder und Jugendlichen zeigen. In 
erster Linie gehoren hierzu neben den sprachbezogenen Beeintrachtigungen 
auch die raumanalytischen und die raumlich-konstruktiven Teilleistungs- 
storungen, die in der anglo-amerikanischen Literatur unter dem Begriff des 
Syndroms der nichtsprachlichen Storungen („nonverbal learning disabi- 
lity“) zusammengefaBt werden (Rourke, 1995) sowie die Antriebsstorun- 
gen. 
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9.8.1 Neuropsychologische Gruppentherapie fur Kinder 

mit raumanalytischen und raumlich-konstruktiven Storungen 

Raumanalytische Funktionen stellen aus einer entwicklungs- und neuropsycho- 
logischen Perspektive ein auBerordentlich komplexes System dar, das minde- 
stens die 

- Abstands- und Entfernungsschatzung, 

- relative Positionsschatzung, 

- Winkelschatzung, 

- subjektive Einschatzung der Vertikalen und der Horizontalen sowie 

- subjektive Geradeausrichtung 

umfaBt (Kerkhoff, 1988), und an dem vor allem zwei neuronale Systeme, der 
posteriore parietale Cortex und der temporale Cortex, maBgeblich beteiligt sind 
(Kolb & Whishaw, 1996). Nach Storungen in diesen beiden Hirnregionen kann 
es zu Beeintrachtigungen des Lesens und des Schreibens sowie der Wiedergabe 
von GroBenverhaltnissen, der Raumrichtungsanalysen und dreidimensionaler 
Reproduktionen kommen. Kinder und Jugendliche mit raumanalytischen und 
raumlich-konstruktiven Storungen fallen im Alltag oft dadurch auf, daB sie 

- topographische Orientierungsstorungen aufweisen (z.B. sich verlaufen, 
sich im Verkehr nicht zurechtfinden, im Kindergarten den Weg zur Toilette 
auch nach langer tibung nicht wiederfinden, den Weg von der Schule nach 
Hause oder umgekehrt nicht rekonstruieren konnen), 

- die raumlich-sequentielle Anordnung von Wortern nicht einhalten, 

- Schwierigkeiten beim Ablesen der Uhrzeit an einer Analoguhr haben, 

- Probleme bei der Korperorientierung aufweisen, und 

- selbst einfache Objektabbildungen nicht abzeichnen konnen. 

Haufig kommt es als Folge der raumlich-konstruktiven Funktionsstorung auch 
zu einer umschriebenen Rechenstorung (Dyskalkulie), die sich sowohl in 
Geometrie als auch bei algebraischen Rechnungen und oft sogar bereits bei 
den Grundrechenarten zeigt. Bemerkenswert ist, daB die charakteristischen 
sozialen Beeintrachtigungen raumlich-konstruktiver Funktions storungen bis- 
her kaum beachtet wurden. Fediglich vereinzelt linden sich Hinweise auf ein 
„eigentiimliches Sozialverhalten“ (Wais & Koster-Wais, 1986) nach rechtshe- 
mispharischen Storungen, denen zufolge die Betroffenen Interaktionen oft ab- 
rupt und ohne erkennbaren Bezug zur jeweiligen Situation beginnen und be- 
enden. Von Kindern und Jugendlichen mit raumlich-konstruktiven Storungen 
wird immer wieder berichtet, daB sie haufig in unerklarliche Konflikte ver- 
wickelt sind, obwohl sie nicht aggressiv sind. Genauere Analyse zeigen dann, 
daB ihr Verhalten haufig sozial unangemessen ist, weil sie soziale Vorgange 
hinsichtlich ihrer Richtungen (von wem ging die Interaktion mit welcher In- 
tention aus und an wen war sie gerichtet) nicht einschatzen konnen. Dies zeigt 
sich fur die betroffenen Kinder und Jugendlichen vor allem in uniibersicht- 
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lichen Gruppensituationen mit vielen Teilnehmem, in denen sie den Funkti- 
onszusammenhang zwischen den Gruppenmitgliedern in einer gegebenen, 
schnell ablaufenden Situation nicht erfassen. Auf diese Weise entstehen hau- 
hg Konflikte als Folge einer raumlich-konstruktiven Stoning. Aufgrund der 
Haufigkeit raumlich-konstruktiver Funktionsstorungen haben Muth, Heu- 
brock und Petermann (1999) ein ambulantes Gruppentherapie-Programm fur 
Kinder mit diesem Storungsbild entwickelt und vorgestellt. Dieses neuropsy- 
chologische Gruppentherapieprogramm verfolgt das Ziel, 

- eine verbesserte Kompensation der raumlich-konstruktiven Teilleistungs- 
storung, 

- eine verbesserte Schulleistungsfahigkeit, 

- ein deutlich angepaBteres Sozialverhalten und 

- eine Verbesserung der Motivation, sich raumanalytischen und raumlich- 
konstruktiven Anforderungen im Alltag nach einer oft langen Phase des 
Scheitems iiberhaupt wieder zu stellen, 

zu erreichen. Das ambulante Therapieprogramm ist fur Gruppen mit jeweils 
vier Kindem im Alter von sieben bis vierzehn Jahren konzipiert, es besteht aus 
einem Grand- und einem Aufbauprogramm mit jeweils 10 zweistiindigen 
Therapieeinheiten und wurde bereits mit mehreren Gruppen himgeschadigter 
Kinder erfolgreich durchgefiihrt (vgl. Kasten 51). 



Kasten 51: 

Beispiel einer Therapieeinheit aus dem Grundprogramm des neuropsychologischen 
Therapieprogramms fur Kinder mit raumanalytischen und raumlich-konstruktiven 
Storungen (nach Muth et al., 1999). 



Grundprogramm 2 x 60 Minuten und 10 Minuten Pause 


4. Einheit 


1.1 Der Gedachtnistrick 





Die Kinder sehen sich zehn Minuten lang einen Video-Comicfilm in 2-Minuten-Abschnitten an. 
Wahrend der Film lauft, sollen sich die Kinder die wesentlichen Inhalte merken, indem sie sich 
fur die Handlungsteile kurze Symbole ausdenken. Nach der Vorfuhrung wird der Film von 
einem Kind nacherzahlt, wobei die anderen beurteilen sollen, ob etwas wichtiges fehlt. Die 
Symbolisierung wird vorher erklart und an Beispielen erlautert. 



1.2 Muster-Zeichenwettbewerb 



Teams aus je zwei Kindern erhalten verschiedene Bild- Oder Musterkarten (z. B. „Memory“) 
und mussen diese aus dem Gedachtnis nachzeichnen, nachdem sie die Karten symbolisch 
kodiert haben. Hierzu wird eine Skizze gemacht und laut beschrieben, was auf den Karten zu 
sehen ist. Die Musterkarten durfen 5 Minuten lang in getrennten Raumen vorbereitet werden 
unter den Stichpunkten: -> Anzahl der Elemente, — > Farben und Formen der Karten. 
AnschlieOend versuchtjedes Team (ein Kind zeichnet, eines beschreibt), die Karten so genau 
wie moglich mit dem „Paintbrush“®-Programm am Computer zu zeichnen. 

Kommentar: Diese Ubung dient dem Trainieren der visuell-figuralen Merkfahigkeit. Die Kin- 
der erlernen neue Strategien, die es ihnen ermoglichen, die Merkspanne fur visuell-figurales 
Material zu erweitern. 
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Pause 



2. Bausteinmuster zerlegen 



Jedes Team versucht, ein einfaches vorgelegtes Muster aus Bausteinen in 1 0 Minuten derart 
zu verandern, daB bestimmte Bedingungen erfullt werden. Die Art der Vorgehensweise wird 
vorher erlautert: Erst die groben GroBenabmessungen uberprufen, dann die Farben, dann die 
Anzahl der Formen usw. 

Bedingungen fur Team A: GroBe 20 x 30 cm, Farben rot und griin, mehr Dreiecke als Qua- 
drate, eine Elypse und ein Zylinder mussen vorkommen, ein Kreis urn ein Dreieck herum, eine 
Brucke neben ein Dreieck. 

Bedingungen fur Team B: GroBe 40 x 50 cm, Farben gelb und blau, mehr Kreise als Dreiecke, 
ein Dreieck 40 cm groB, eine Diagonale durch das Muster, eine Brucke uber einen Kreis. 

Kommentar: In dieser Ubung werden visuell-raumliche Analysen trainiert. Die Zeitvorgabe 
motiviert zusatzlich zur Gruppenarbeit, weil die Mitglieder einer Gruppe schneller die zu be- 
hebenden Fehler eines Musters erkennen und verandern konnen, wenn sie zusammenarbei- 
ten. 



3. Geschichtenkette 



Eine gemeinsame Geschichte (sozialer Kontext) soil von den Kindern gebildet werden, bei 
der jedes Kind einen Satz zu einer inhaltlich logischen und fortlaufenden Flandlung erzahlt. 
Dies wird viermal in der Runde durchgefuhrt. Zum AbschluB erzahlt ein Kind die Geschichte 
vollstandig nach, wobei die anderen Kinder erganzen durfen. 

Kommentar: Die Kinder lernen in dieser Ubung, logische Flandlungsablaufe aufzubauen. Die 
Geschichte kann unter ein bestimmtes Thema gestellt werden, zu dem alle Satzbausteine 
passen mussen. Sollten manche Kinder unsinnige Satze bilden, mussen diese genau be- 
sprochen werden, indem gezeigt wird, wie Situationen richtig interpretiert werden. Kinder mit 
gestorten raumlich-konstruktiven Teilleistungen interpretieren Richtungen in sozialen Situa- 
tionen haufig falsch. 



Das Grundprogramm besteht aus zehn Trainingseinheiten mit insgesamt 40 
Aufgaben zu grundlegenden raumanalytischen Problemstellungen, die vor- 
wiegend in Teamarbeit gelost werden, bei der jeweils zwei Kinder mit wech- 
selnder Zusammensetzung zusammenarbeiten. Nach jeder Aufgabe erfolgt ein 
ausfiihrliches Feedback durch die Therapeuten, damit die Kinder ihren indivi- 
duellen Lernerfolg nachvollziehen konnen. Hinzu kommen Verstarker in 
Form kleiner Belohnungen fur gut geloste Aufgaben. 

Das Aufbauprogramm umfaBt ebenfalls zehn Therapieeinheiten mit ins- 
gesamt 30 einzelnen Aufgaben, deren Anforderungen einen hoheren Schwie- 
rigkeitsgrad besitzen und daher etwas mehr Zeit beanspruchen (siehe 
Abb. 68). 
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Anleitung: Zwei Objekte werden in der seitlichen Vorderansicht aufgestellt. Zwei Kin- 
der bilden ein Team und entscheiden sich fur ein Objekt. Das Objekt wird genau be- 
trachtet, wobei alle Einzelheiten, die fur die spatere Darstellung wichtig sind, benannt 
und skizziert werden. Die Trainingsleiter teilen nun mit, daB das Objekt nach der Er- 
fassung aus der Vorstellung heraus auf dem PC reproduziert werden soli. Das Objekt 
ist hierbei in der seitlichen Hinteransicht (Klappung) zu sehen. Die bereits vorgenom- 
mene Erfassung wird jetzt noch einmal uberpruft: Sehe ich beispielsweise ein han- 
gendes Ohr auch von der anderen Seite? Die Skizze darf fur die Reproduktion benutzt 
werden, nachdem das Objekt aus der Sicht der Kinder entfernt wurde. 

Arbeitsteilung: Ein Kind zeichnet, wahrend der Teampartner Anweisungen gibt. Alle 
funf Minuten wird ein Wechsel vorgenommen. AnschlieBend folgt eine Diskussion und 
detailgenaue Begutachtung, bei der die Teams sich gegenseitig bewerten durfen. Die 
Trainingsleiter beurteilen die Ergebnisse zum AbschluB zusammenfassend. 




Abbildung 68: 

Beispiel einer Therapieeinheit aus dem Aufbauprogramm des neuropsychologischen 
Therapieprogramms fur Kinder mit raumanalytischen und raumlich-konstruktiven 
Storungen (nach Muth et al., 1999). 



Das gesamte Training wird durch ein Ubungsprogramm fur zu Hause erganzt, 
das eine tibungs- und Kontrollkomponente enthalt. Auf jeder Seite des Haus- 
aufgabenprogramms ist eine Leit- und Motivationsfigur („Digger“) abgebildet 
(siehe Abb 69). 
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Spurensuche mit Digger 




Hausprogramm 2. Einheit 



A. Zu Ubung 2 j 

Bitte wahle drei Gegenstande aus 
Deinem Zimmer zu Hause aus, die 
eckig, grun Oder blau und groBer 
als 10 x 10 cm sind! 

Nun mi3 bitte diese Gegenstande 
genau aus und trage die Ergeb- 
nisse unten auf das Blatt auf. 
Digger gibt Dir den Tipp, an die drei 
GrolBenmaBe zu denken, die Du ja 
jetzt aus der Aufgabe zwei von heute 
kennst! 

Bringe bitte Deine Gegenstande 
zur nachsten Stunde mit. 

Digger verteilt Punkte fur 
besonders genaues Messen! 
Viel Gluck dabei und toi, toi, 
toil! 



Abbildung 69: 

Aufgabenseite aus dem Ubungsprogramm fiir zu Hause mit der Leit- und 
Motivationsfigur „Digger“. 



PR Erste Therapieerfolgstendenzen 

70,00 r 




Rechnerisches Denken Mosaik-Test Figurenlegen GAT DCS 



(HAWIK-R) 



Abbildung 70: 

Ergebnisse der neuropsychologischen Diagnostik vor und nach dem Training 
raumlich-konstruktiver Funktionen (aus Muth et al., 1999, S. 242). 
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Die Lupe des ,,Digger“ symbolisiert die Schwierigkeit, genau wahrzuneh- 
men und zu analysieren. Der Bleistift und das Blatt stellen beispielhafte 
Symbole fiir Arbeitsmaterialien und Hilfsmittel dar. Die Leitfigur soil die 
Kinder motivieren und ihnen das Gefiihl geben, daB sie bei ihren Losungen 
zu Hause Unterstiitzung erfahren. AuBerdem sind die Aufgaben so formu- 
liert, daB das Kind sich in einem liktiven Austausch mit der Leitfigur befin- 
det. 

Erste klinische Ergebnisse konnten bereits deutliche Belege fiir die Wirksam- 
keit dieser ambulanten neuropsychologischen Gruppentherapie liefern (siehe 
Abbildung 70). 

Die Schulnoten der betroffenen Kinder verbesserten sich zum Teil um zwei 
Zensuren und das Sozialverhalten hatte sich nach fibereinstimmenden Aus- 
sagen von Eltern und Lehrern erkennbar verbessert. Einigen der Kinder war 
es erstmalig gelungen, sich einen stabilen Freundeskreis aufzubauen und bei 
alien Kindern steigerte die neu erworbene Sicherheit im Umgang mit raum- 
analytischen Anforderungen die Schulmotivation erheblich (vgl. Muth et al., 
1999). 

9.8.2 Neuropsychologische Gruppentherapie fur Kinder 
mit Antriebsstorungen 

Die Fahigkeit, Handlungen selbstandig zu initiieren, sie in einem geniigend 
schnellen Tempo auszufiihren und dieses Tempo fiber einen langeren Zeitraum 
hinweg beizubehalten, wird in der Neuropsychologie als Antrieb bezeichnet. 
Wie bei den Aufmerksamkeitsfunktionen handelt es sich auch beim Antrieb 
um eine grundlegende Stiitzfunktion, die vom Kind zusatzlich zu den einzel- 
nen kognitiven Leistungen aufgebracht werden muB. Storungen des Antriebs 
kommen vor allem nach subkortikalen Himfunktionsstorungen und Schadel- 
Hirn-Traumen (vgl. Kap. 6.2.2), als „Minus-Syndrom“ nach frontalen Lasio- 
nen (vgl. Kap. 9.4) und bei Hormonstorungen, insbesondere als Begleiter- 
scheinung der Hypothyreose (vgl. Kap. 4.3) vor. Die betroffenen Kinder 
weisen verzogerte Reaktionszeiten, ein langsames Bewegungs- und kogniti- 
ves Tempo, Startschwierigkeiten und ein geringes Durchhaltevermogen auf. 
Besonders haufig kommt es zu einer Storung des Eigenantriebs, das heiBt der 
Fahigkeit, ohne AuBenanregung aktiv zu werden. Kinder mit geringem Eigen- 
antrieb sind aber oft in der Lage, ihr Antriebsproblem zu Uberwinden, wenn 
sie durch auBere Taktgeber („Trigger“) dazu angehalten werden. So berichten 
Eltem immer wieder, daB ihre antriebsgestorten Kinder nur bei gleichzeitigem 
Horen rhythmischer Musik ihre Hausaufgaben erledigen konnen oder sich 
selbst durch rhythmisches Klopfen oder FuBwippen zum Fortffihren einer 
Handlung veranlassen. 
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Die neuropsychologische Therapie von Kindern mit Antriebsstorungen be- 
steht darin, 

- individuelle Taktgeber zu finden, mit deren Hilfe die Kinder Handlungen 
leichter beginnen und fortsetzen konnen, 

- die Taktgeber so auszugestalten, dab sie auch im Alltag unauffallig wirksam 
werden und 

- sie schrittweise zu verinnerlichen, um eine zunehmende Verlagerung von 
Fremdanregung zu mehr Eigenantrieb zu erreichen (siehe Kasten 52). 

Kasten 52: 

Prinzip der neuropsychologischen Therapie 
von Antriebsstorungen bei Kindern. 



Au3enanregung nutzen 
(geeignete Taktgeber finden) 

I 

Taktgeber in Alltagssituationen 
einsetzen und modifizieren 

I 

Taktgeber schrittweise verinnerlichen 
(Fremdanregung ausblenden) 

I 

Transfer in den Alltag 



Als Taktgeber kommen bei Kindern vor allem Musik und Rhythmus, Reime, 
Bewegung und das Vorbild anderer Kinder in Frage. Die Therapie sollte daher 
als Gruppentherapie durchgefiihrt werden, da sich die Kinder dabei gegensei- 
tig „triggern“ konnen. Da die Wirksamkeit der AuBenanregung von den indi- 
viduellen Vorlieben der Kinder abhangt, werden sie vor Beginn der Therapie 
nach ihren Neigungen und motivations steigernden Beschaftigungen befragt 
(siehe Abb. 71) 

Das Ziel der Therapie besteht darin, dab die Kinder einen fur sie geeigneten 
Taktgeber finden oder entwickeln, um ihn im Alltag, beispielsweise bei 
Klassenarbeiten oder Hausaufgaben, als Antriebs- und Motivationshilfe zu 
nutzen. Im Verlauf der Therapie werden den Kindern Strategien gezeigt, wie 
sie sich selbst durch einen auberen Taktgeber zu mehr Eigenantrieb und In- 
itiative verhelfen konnen. Hierzu werden in der Gruppe unter anderem 
Musik- und Rhythmusiibungen sowie Bewegungsspiele durchgefiihrt. Ge- 
genseitige Pulsmessungen vor und nach den rhythmischen Ubungen sollen 
demonstrieren, dab sich der Aktivierungszustand mebbar verandern labt; sie 
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Hallo! 

Wir freuen uns, Dich bald bci uns in der Meuropsychologischcn 
Ambulanz zu sehen 

Da wir ein biBchen was von Dir erfahren mochten, haben wir ein poor 
Frogen an Dich. 

Aber kcine Panik! 

Die Frogen sind nicht schwer 
Es fallt Dir bestimmt ganz leicht 
sie zu beantworten 

Es ist genug Platz da, schreib soviet auf , wie Dir emftillt! 

Name. 

Welche Farbe magst Du am liebsten? 



Was fur Musik horst Du besonders gerne? 



Was hast Du fur Hobbys? 




Abbildung 71: 

Fragebogen fur Kinder mit Antriebsstorungen (Ausschnitt). 



dienen gleichzeitig auch als Wirksamkeitsnachweis fur die spateren Ubun- 
gen zum schrittweisen Verinnerlichen der individuellen Taktgeber. Die Zu- 
verlassigkeit, mit der die Kinder gelernt haben, ihren eigenen Aktivierungszu- 
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stand einzuschatzen, wird jeweils zu Beginn und zum AbschluB jeder Thera- 
pieeinheit durch einen Vergleich ihrer Selbsteinschatzung (siehe Abb. 72) mit 
den Ergebnissen der Pulsmessung erfaBt. 



Datum: 

Fragebogen fur die Stunde 

Name: 

Wie fiihlst Du Dich? 

Kreuze auf der Skala eine Zahl an! 




Abbildung 72: 

Fragebogen zur Selbsteinschatzung wahrend des Antriebstrainings fur Kinder. 
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Im Verlauf der Therapie wird der individuelle Taktgeber als extemer ,, Trigger" 
schrittweise ausgeblendet und verinnerlicht. Dies geschieht beispielsweise 
durch ein abgestuftes Leiserstellen der rhythmischen Musik oder durch die 
Aufforderung, das „triggernde“ FuBklopfen fur andere unsichtbar auszu- 
fiihren. Zusatzlich lernen die Kinder durch Gruppendiskussionen und Rollen- 
spiele mit steigenden Anforderungen an schnelle Entscheidungsprozesse, 
ihren Taktgeber in verschiedenen Situationen flexibel anzuwenden (siehe 
Tab. 67). 



Tabelle 67: 

Aufbau des neuropsychologischen Antriebstrainings fiir Kinder. 



Ziel 


Methoden 


Messungen 


Transfer 


Individuellen 
Taktgeber finden 


Musik-, Rhythmus-, 
und Bewegungs- 
ubungen, Reime 


Fragebogen, Puls- 
messung vor und 
nach den Ubungen 


Erproben des indivi- 
duellen Taktgebers im 
Alltag 


Individuellen 
Taktgeber erproben 


Gruppendiskussionen 
und Rollenspiele 


Fragebogen, Puls- 
messung vor und 
nach den Ubungs- 
einheiten 


Erproben des indivi- 
duellen Taktgebers bei 
schnellen Entschei- 
dungsprozessen 


Schrittweises 
Verinnerlichen des 
individuellen 
Taktgebers 


langsames Ausblen- 
den (z. B. Leiserstellen 
von Musik) bei 
kognitiven Aufgaben 
und Rollenspielen 


Fragebogen, Puls- 
messung vor und 
nach den Ubungs- 
einheiten 


Erproben des verinner- 
lichten individuellen 
Taktgebers im Alltag 


Aufrechterhalten des 
Eigenantriebs 


Bearbeiten eines 
individuellen Projektes 
uber mehrere 
Therapieeinheiten 
hinweg 


Fragebogen, gemein- 
same Bewertung des 
Erfolges durch 
Abmessen der 
„Aktivflussigkeit“ 


Individuelle 
Flausaufgaben mit 
Anforderungen an 
den Eigenantrieb 


Aufrechterhalten des 
Eigenantriebs 


Bearbeiten eines 
individuellen Projektes 
uber mehrere 
Therapieeinheiten 
hinweg 


Fragebogen, gemein- 
same Bewertung des 
Erfolges durch 
Gruppendiskussion 


Fortsetzen des 
Projektes zu Plause 



Da die Kinder auch lernen sollen, den erreichten Eigenantrieb iiber langere 
Zeitraume gleichbleibend aufrechtzuerhalten, werden in einer weiteren The- 
rapiephase Aufgaben mit einer langeren Bearbeitungszeit eingefiihrt. Hierzu 
bearbeitet jedes Kind zunachst in der Gruppe, spater auch als therapiebeglei- 
tende Hausaufgabe, eine individuelle Projektaufgabe, beispielsweise das An- 
legen eines Reittagebuches oder das Entwerfen eines Wiirfelspiels fiir alle 
Gruppenmitglieder. Das dabei erledigte Arbeitspensum wird am Ende jeder 
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Therapieeinheit fur jedes Kind gemeinsam bewertet, in einer unterschiedlich 
eingefarbten „Aktivfliissigkeit“ abgemessen und in einen personlichen Erlen- 
mayerkolben abgefiillt (siehe Abb. 73). 






Katrin 
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Jessica 


1 


Tobias ^ 



Abbildung 73: 

Veranschaulichung des aktuellen Leistungsstandes im neuropsychologischen 

Antriebstraining. 



Den AbschluB der Gruppentherapie bildet die Vorstellung oder das gemein- 
same Ausprobieren der individuellen Projektaufgabe und das Ausgeben von 
abgestuften Belohnungen in Abhangigkeit von der Menge der ,,Aktivfliissig- 
keit“ im Erlenmayerkolben. 





10 Beispiele neuropsychologischer Therapie und 
Rehabilitation bei Kindern und Jugendlichen mit 
Hirnfunktionsstorungen 

10.1 Neuropsychologische Therapie eines Grundschul- 

kindes mit neurogenen Lern- und Verhaltensstorungen 

Das nachfolgende Fallbeispiel greift die Ergebnisse der in Kapitel 7.3.4 dar- 
gestellten neuropsychologischen Diagnostik des 9;10jahrigen Torsten wie- 
der auf, bei dem sich als primare Funktionsstorungen Beeintrachtigungen 
der visuellen Analyse und Synthese, eine raumanalytische und raumlich- 
konstruktive Storung, eine visuelle Merk- und Lernfahigkeitsstorung und 
eine allgemeine Verzogerung der sprachlichen Entwicklung sowie sekundar 
eine Aufmerksamkeitsstorung gezeigt hatte, die wiederum zu multiplen 
Lern-, Leistungs- und Verhaltensstorungen gefiihrt hatten. Derartige kom- 
plexe Storungsbilder erfordern in der Regel ein multimodales Therapiepro- 
gramm, in dem verschiedene Elemente aus dem Repertoire neuropsycholo- 
gischer Therapieverfahren miteinander kombiniert werden. 

In Torstens Fall wurde ein neuropsychologischer Therapieansatz gewahlt, in 
dem 

- die Storungen der visuellen Analyse und Synthese durch ein computerun- 
terstutztes Training direkt bearbeitet, 

- der inzwischen spontan und durchgangig angewandte ungiinstige Arbeits- 
stil mit voreiliger Aufgabenbearbeitung und -beendigung in einem struk- 
turierten Verhaltenstraining mit externen Strukturierungshilfen (siehe Fa- 
sten 53) modifiziert, 

- diese Problemlosestrategien in einem „Denktraining“, das Aufgaben mit 
unterschiedlichen kognitiven Anforderungen und mit verschiedenen Schwie- 
rigkeitsniveaus enthalt (nach Klauer, 1989), systematisch geiibt und opti- 
miert, 

- die einzelnen Therapiesitzungen mit einer Videokamera aufgenommen, ge- 
meinsam beurteilt und ausgewertet, und 

- das konzentrierte Durchhalten wahrend zeitlich delinierter Ubungseinhei- 
ten mit einem Computerspiel am Ende jeder Trainingseinheit operant ver- 
starkt wurde. 
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Kasten 53: 

Externe Strukturierungshilfe zur Aufgabenbewaltigung. 

Wie lost man Aufgaben? 

1 . Aufgabe genau ansehen! 

2. Was mul3 ich tun? 

3. Was habe ich schon? 

4. Was brauche ich noch? 

5. Auswahlen und entscheiden! 

6. Kontrollieren, ob es stimmt! 



Die neuropsychologische Therapie wurde - zur Vorbereitung auf den inzwi- 
schen angstbesetzten Ubergang zur vierten Grundschulklasse - in den Som- 
merferien ambulant mit jeweils zwei einstundigen Therapieeinheiten pro 
Woche durchgefiihrt. Urn Torsten den Transfer der gelernten Strategien in den 
Schulalltag zu erleichtem und den Transfererfolg zu kontrollieren, wurden 
wahrend des Trainings „Klassenarbeiten“ simuliert, die sich auf Aufgaben 
bezogen, die dem „Denktraining“ analog, jedoch nicht vollig mit diesen 
identisch waren. Da die aus den neuropsychologischen Beeintrachtigungen 
resultierenden Verhaltensstorungen bereits zu ungiinstigen Auswirkungen 
innerhalb der Familie, vor allem zu Ungeduld, Strenge und Resignation, ge- 
fiihrt hatten (vgl. hierzu Haus-Herrmann & Heubrock, 1994), wurden in aus- 
fiihrlichen Gesprachen sowohl die Eltern als auch die Klassenlehrerin iiber 
Torstens Probleme informiert und hinsichtlich giinstiger und unterstiitzender 
Verhaltensweisen beraten. 

Das computerunterstiitzte neuropsychologische Training wurde mit Hilfe der 
PC-Programme „Bild“ und „Garten“ (Rigling, 1993; vgl. Abb. 74) durchge- 
fiihrt. Beide Programme trainieren verschiedene Aspekte visueller Wahmeh- 
mungs-, Such- und Koordinationsleistungen und sind als Therapiematerial fur 
Kinder und Jugendliche mit neuropsychologischen Beeintrachtigungen sehr 
motivierend. Fur die sinnvolle Anwendung computergestutzter Trainingspro- 
gramme gilt jedoch generell, dab sie stets mit einem begleitenden Strategic - 
training verbunden werden sollten, um einen Transfer in Alltagssituationen 
mit vergleichbaren Anforderungen zu ermoglichen. 
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Abbildung 74: 

Beispiel-Aufgaben des computerunterstiitzten neuropsychologischen Trainings 
(naeh Rigling, 1993) Anmerkung: Es wird ein Monitor- Ausschnitt des Program- 
mes ,.Bild“ gezeigt; die imtere Abbildung zeigt einen Monitor-Ausschnitt des 
Programmes „Garten“. 



Das Training mit dem Programm „Bild“ stellt eine visuelle Scanning-Auf- 
gabe dar, bei der zwei auf dem Monitor sichtbare Bilder so schnell wie mog- 
lich miteinander verglichen werden miissen (siehe Abb. 74, oben). Die Bil- 
der bestehen hierbei aus Elementen, die in Farbe, Form oder raumlicher 
Position differieren konnen. Torsten hatte bei jedem Bildvergleich zu ent- 
scheiden, ob ein Unterschied vorhanden war oder nicht. Hatte Torsten einen 
Unterschied gefunden, muBte er eine Reaktionstaste betatigen; er durfte je- 
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doch nicht reagieren, wenn beide Bilder iibereinstimmten. Als Riickmeldung 
iiber seine Leistungen erhielt Torsten Punktwerte fur jeden richtig beurteilten 
Vergleichsdurchgang, wobei das rasche Erkennen von vorhandenen Unter- 
schieden mit zusatzlichen Zeitpunkten belohnt wurde. Ebenfalls als Orientie- 
rungshilfe zeigte ein ,,Zeitbalken“ unterhalb der beiden Bilder Torsten die 
schon verstrichene Zeit an. Nach AbschluB eines Durchgangs mit jeweils 20 
Bildvergleichen wurde der erreichte Gesamtpunktwert in eine direkte Riick- 
meldung iibersetzt (Beispiel: „Du solltest intensiv iiben“). Durch eine variable 
Auswahl des Schwierigkeitsgrades und der zum Vergleich zur Verfiigung 
stehenden Zeit konnten die Anforderungen an Torstens Leistungsfahigkeit 
angepaBt und im Verlauf des Trainings stetig gesteigert werden, wobei eine 
zufallsgenerierte Auswahl der Bildelemente stereotypes Reaktionslernen 
verhindert. 

Das Training mit dem Programm „Garten“ stellt eine visuomotorische Kon- 
zentrationsaufgabe dar, bei der Torsten eine Schlange in der Weise durch einen 
Garten fiihren muBte, daB sie mit moglichst wenig Bewegungsschritten die im 
Garten verteilten 60 Futternapfe leert, ohne dabei durch Beriihrungen mit dem 
Zaun oder mit den ebenfalls im Garten verteilten Giftpflanzen zu sterben. Um 
mit Torsten ein langsames, systematisches und vorausschauendes Vorgehen zu 
trainieren, wurden als Ablenker zusatzliche, den Weg der Schlange kreuzende 
„Nervtoter“ eingefuhrt. AuBerdem spielte die Bearbeitungszeit keine Rolle, 
um ein iiberhastetes Vorgehen ohne genaue Analyse aller wichtigen Situa- 
tionsmerkmale zu vermeiden (siehe Abb. 74, unten). 

Das „Denktraining fur Kinder 1“ (Klauer, 1989) soil induktive Denkpro- 
zesse fordern und besteht aus insgesamt 120 Aufgaben mit unterschiedli- 
cher Problemstruktur (siehe Abb. 75). Auf groBformatigen und farbigen Ab- 
bildungen sind hierbei Probleme zu losen oder Fragen zu beantworten, bei 
denen verschiedene Formen induktiven Denkens (z. B. Generalisierung, 
Diskrimination, Beziehungserfassung) anzuwenden sind. Bei Torsten wurde 
dieses Forderprogramm mit dem bereits beschriebenen strukturierten Ver- 
halten straining verkniipft, so daB er systematisch lernen konnte, eine uni- 
versell giiltige giinstige Problemlosestrategie bei verschiedenen Anforde- 
rungen einzusetzen. 

Generell hat die Therapie neuropsychologischer Funktionsstorungen, unab- 
hangig von der Genese und der Auspragung der Beeintrachtigungen, das Ziel, 
den betroffenen Kindern das Zurechtkommen im Alltag, das heiBt die Bewal- 
tigung alltaglicher Anforderungen in Familie, Schule und Freundeskreis mit 
einem Handicap, zu erleichtern (Ponsford, 1995). Die Effektivitat der rehabi- 
litativen Bemiihungen muB sich daher letztlich vor allem im Alltag erweisen. 
Da die langfristige Wirksamkeit einer Therapie jedoch erst in katamnestischen 
Untersuchungen, in der Regel mehrere Monate und Jahre nach AbschluB der 
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Abbildung 75: 

Aufgaben aus dem ..Denktraining fiir Kinder" (Klauer, 1989). 



Behandlung, beurteilt werden kann, wird in der klinischen Neuropsychologie 
versucht, zumindest eine psychometrische Abschatzung der Therapieeffekte 
und ihrer Zeitstabilitat vorzunehmen (Sturm, 2000; Sturm & Hartje, 1989; 
Willmes, 2000), die iiber eine Befragung der Kinder selbst und ihrer Eltern 
oder anderer Bezugspersonen hinausgeht. Daher sollte sich an die neuropsy- 
chologische Status-Diagnostik und an die Therapiephase eine neuropsycholo- 
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gische Verlaufsdiagnostik anschlieBen, in der die differentiellen Veranderun- 
gen der einzelnen meBbaren Parameter und das AusmaB von Generalisierungs- 
effekten erhoben werden. Hierzu wird in einer neuropsychologischen Verlauf- 
suntersuchung eine erneute psychometrische Testung derjenigen Funktionen 
vorgenommen, die zuvor bereits in der neuropsychologischen Status-Diagnostik 
erfaBt worden sind (vgl. Abb. 76). 
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Abbildung 76: 

Graphische Gitterprofile einer neuropsychologischen Status- und einer Verlaufs- 
untersuchung (dunkelgraue Felder kennzeichnen jeweils eine Standardabweichung, 
die hellgrau unterlegten Felder kennzeichnen den Altersnormbereich). 
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Die Signifikanz dieser Veranderungen laBt sich mit den Methoden der Einzel- 
fallanalyse bestimmen und erlaubt so wesentlich genauere Aussagen, als dies 
in einer ausschlieBlich auf subjektiven Angaben beruhenden Befragung der 
Fall ist (vgl. Petermann, 1996a, 1996b; Willmes, 2000). Nach einer erfolgrei- 
chen Therapie einzelner Funktionsstorungen ware zu erwarten, daB sich die 
Untersuchungsergebnisse zum zweiten Testzeitpunkt nicht nur gegeniiber der 
ersten Untersuchung verbessert haben miiBten, sondern daB das AusmaB der 
Feistungssteigerung in diesen Funktionen auch den erwartbaren Zugewinn 
durch reine Ubungseffekte aufgrund der Testwiederholung iibersteigen miiBte, 
die wiederum durch die Ergebnisse in den nicht spezifisch therapierten Funk- 
tionen angezeigt werden. In ahnlicher Weise lassen sich auch Transfereffekte 
empirisch abschatzen, da das AusmaB der Feistungssteigerung in denjenigen 
Testverfahren hoher sein miiBte, in denen die gezielt therapierten Funktionen 
am deutlichsten reprasentiert sind und in den iibrigen psychometrischen Ver- 
fahren mit abnehmender Nahe zu diesen Funktionen ebenfalls abnehmen 
miiBte. Die begrenzte Anzahl von Paralleltests fiir einzelne Teilleistungsberei- 
che hat in der Praxis neuropsychologischer Verlaufsuntersuchungen die Mehr- 
fachtestung mit jeweils demselben Verfahren zu verschiedenen Unter- 
suchungszeitpunkten zur Folge, so daB bei gemischter Anwendung von 
Paralleltests und von wiederholter Testung mit demselben Verfahren innerhalb 
eines Untersuchungsganges „echte“ Veranderungen von Wiederholungseffek- 
ten kauin zu unterscheiden sind (vgl. Heubrock & Fahusen, 1994). Daher ist 
- soweit moglich - der durchgangigen Anwendung von Paralleltestverfahren 
in neuropsychologischen Verlaufsuntersuchungen der Vorzug zu geben, zumal 
die Ergebnisse der neuropsychologischen Verlaufsdiagnostik das weitere the- 
rapeutische Vorgehen entscheidend bestimmen (siehe Abb. 77). 
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Abbildung 77: 

Schema des sequenziellen diagnostischen und therapeutischen Vorgehens 
bei neuropsychologischen Funktionsstorungen. 
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10.2 Neuropsychologische Therapie eines 

Jugendlichen mit einem Frontalhirn-Syndrom 

Vorgeschichte 

Nach bis dahin vollkommen unauffalliger medizinischer Vorgeschichte ver- 
ungllickte der zum Unfallzeitpunkt 19jahrige Carsten T. im Mai 1993 als Fah- 
rer eines PKW. Die Rekonstruktion des Unfalles ergab, daB Carsten T. ver- 
mutlich mit iiberhohter Geschwindigkeit frontal gegen einen Baum gefahren 
war. Bis zum Unfallzeitpunkt war Carsten T.s Biographie weitgehend unauf- 
fallig verlaufen. Der junge Mann hatte seine Schullaufbahn ein halbes Jahr 
zuvor mit dem Abitur abgeschlossen, in dem er einen Notendurchschnitt von 
2,9 erreicht hatte. Carsten T.s Eltern hatten sich scheiden lassen, als der Junge 
14 Jahre alt war; Carsten T. hat keine Geschwister und lebte im Haus der Mut- 
ter. Der Vater war Seemann, die Mutter war ganztatig als Angestellte einer 
stadtischen Behorde tatig. Zum Unfallzeitpunkt hatte Carsten T. eine feste 
Freundin, mit der er spater zusammenziehen wollte, und zahlreiche Freunde, 
mit denen er den groBten Teil seiner Freizeit verbrachte. Carsten T. war als 
sportlich aktiver junger Mann bei seinen Freunden und Bekannten beliebt und 
gait als problemlos. 

Bei dem Unfall zog sich Carsten T. ein schweres Schadel-Hirn-Trauma mit 
beidseitig frontalen und subkortikalen Lasionen zu. Nach intensivmedizini- 
scher Versorgung wurde Carsten T. im Juni 1993 in ein Neurologisches Re- 
habilitationszentrum verlegt, in dem bis zum Juli 1994 eine stationare medi- 
zinische Rehabilitationsbehandlung erfolgte. Aus neuropsychologischer 
Sicht war es infolge des erlittenen Schadel-Hirn-Traumas zu vielfaltigen 
Funktionsstorungen gekommen. Der ausfiihrliche Befundbericht des Psy- 
chologischen Dienstes beschreibt unter anderem Storungen des planenden 
und problemlosenden Denkens, eine deutliche Verzogerung der Reaktions- 
geschwindigkeit und Merkfahigkeitsstorungen. Es bestand zudem eine Am- 
nesie fiir den Unfallhergang und fur eine Zeitspanne, die etwa eine halbe 
Stunde vor Eintreten des Unfalles und drei Tage wahrend der intensivmedi- 
zinischen Versorgung umfaBt. 



Neuropsychologische Befunde 

Die psychometrische neuropsychologische Untersuchung weist bereits einige 
Besonderheiten auf, die bei Patienten mit frontalen Lasionen haufig zu beob- 
achten sind (siehe Tab. 68): 

- Die allgemeine Intelligenz scheint gegeniiber dem pratraumatischen 
Niveau, das durch ein kurz vor dem Unfall abgeschlossenes Abitur mit 
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einem Notendurchschnitt von 2,9 markiert wird, nur geringfiigig reduziert 
zu sein (SPM). 

- Dagegen zeigen sich innerhalb des individuellen Leistungsprofils im 
HAWIE-R deutliche Differenzen zwischen den gut automatisierten verba- 
len und kenntnisbezogenen Leistungen des Verbalteils und den demgegen- 
iiber deutlich schlechter ausfallenden Leistungen des Handlungsteils, die ein 
wesentlich hoheres AusmaB an Eigenstrukturierung erfordern. 



Tabelle 68: 

Ergebnisse des neuropsychologischen Aufnahmebefundes zu Beginn 
der stationaren Rehabilitation. 



Merkmalsbereich 


Testverfahren 


Psychometrisches 
Ergebnis in 
Prozentrangen (PR) 


Qualitative Beobachtungen 


Allgemeine 

Intelligenz 


SPM 

HAWIE-R (VT) 
HAWIE-R (HT) 


PR = 55 
PR = 98 
PR = 34 


Beeintrachtigungen vor allem im 
Rechnerischen Denken und im 
Bildererganzen aufgrund impulsiver 
Losungsstrategie und fehlender 
Ergebniskontrolle 


Psychomotorische 

Funktionen 


WDG 

ZVT 

optische RZ 
akustische RZ 


PR = 58 
PR = 79 
PR = 0 
PR = 0 




Konzentrations- 

fahigkeit 


Test d2 (GZ-2F) 


00 

II 

CC 

CL 




Merk- und 
Lernfahigkeit 


RFT 

Benton-Test 

(Zeichenform) 

DCS 

AVLT 


PR = 30 
R = 6, F = 4 

PR = 14 


keine ausreichende Steigerung des 
Lernzuwachses trotz mehrfacher 
Wiederholungen; mangelnde 
Fehlerruckkopplung 



- Auch im psychomotorischen Bereich wird deutlich, daB Reaktionszeitauf- 
gaben mit hohen Anforderungen an die Vigilanz und Selbststeuerung ver- 
zogert ausfallen, wahrend komplexere psychomotorische Koordinations- 
anforderungen mit starkerer Fremdanregung (WDG) gut bewaltigt werden. 

- Im Bereich der Merk- und Lernfahigkeit fallt auf, daB vergleichsweise pas- 
sive Lemanforderungen (Wiedererkennen) auch bei groBerer Informations- 
menge altersnormentsprechend bewaltigt werden (RFT), wahrend schein- 
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bar leichtere Aufgaben, die jedoch ein hoheres AusmaB an kognitiver Eige- 
naktivitat (Lernen und aktives Reproduzieren) erfordem, deutlich schlech- 
ter ausfallen (Benton- Test, DCS). 

- Auch Aufgaben, die eine hohe Arbeitsgenauigkeit verlangen, werden nur 
knapp altersgerecht bewaltigt und fallen gegeniiber dem allgemeinen ko- 
gnitiven Leistungsniveau erkennbar ab (Test d2). 

Neben diesen Besonderheiten des psychometrischen Untersuchungsprofils 
Helen auch in der untersuchungsbegleitenden Verhaltensbeobachtung einige 
charakteristische Merkmale auf: 

- Carsten T. iiberpriifte bei vielen Aufgaben, so etwa beim rechnerischen 
Denken, nicht den spontan eingeschlagenen Losungsweg, sondern loste 
die Aufgaben impulsiv und ohne vorheriges Uberlegen nach dem ersten 
Augenschein. 

- Auch bei Aufgaben, die eine genauere visuelle Analyse erfordert hatten, 
reagierte Carsten T. oft vorschnell, so daB er wesentliche Aufgabenmerk- 
male nicht erfaBte und zu falschen Losungen kam. 

- In Lernversuchen mit mehreren Durchgangen gelang es Carsten T. nicht, 
von der erneuten Vorgabe des Stimulusmaterials zu prohtieren. Er nahm 
keine aktive Fehlerkontrolle vor, sondern wiederholte perseverierend 
vorherige Fehler auch in mehreren aufeinander folgenden Lerndurch- 
gangen. 

Da Carsten T. keine korperlichen Beeintrachtigungen davongetragen hatte, 
standen im Verlauf der einjahrigen stationaren Rehabilitationsbehandlung die 
neuropsychologischen Funktionsstorungen im Vordergrund. Neben ergothera- 
peutischen, schulisch-beruflichen und sozialpadagogischen Behandlungsele- 
menten wurde mit Carsten T. auch ein intensives neuropsychologisches The- 
rapieprogramm durchgefiihrt, das zwei Schwerpunkte hatte: 

- Zur Steigerung der Reaktionsgeschwindigkeit und des Eigenantriebs sowie 
zur Verbesserung basaler Vigilanzleistungen wurde mit dem Patienten ein 
computergestiitztes Training durchgefiihrt, in dem er langsame, aber stetige 
Fortschritte erreichen konnte. 

- Im Rahmen eines kognitiven Trainings wurde eine Verbesserung der Hand- 
lungsplanung und -strukturierung angestrebt. Hier zeigte Carsten T. bei Pla- 
nungsaufgaben zunachst noch ein vollkommen ungeordnetes Vorgehen, so 
daB er notwendige Handlungsschritte nicht beriicksichtigte und ohne Hilfe 
nicht zu richtigen Fosungen kam (siehe Kasten 54). 

Im weiteren Verlauf der stationaren Rehabilitation zeigte sich, daB Carsten T. 
seine Planungsleistungen soweit verbessem konnte, daB noch bestehende Pro- 
bleme im Stationsalltag nur noch bei komplexeren Anforderungen, so etwa 
unter Zeitdruck und bei mehreren simultan zu beachtenden Situationsmerk- 
malen, auffielen. 




Beispiele neuropsychologischer Therapie und Rehabilitation 



387 



Kasten 54: 

Beispiel fiir eine Planungsaufgabe. 



Termine eines Rechtsanwaltes 



Rechtsanwalt Winkelmann ist von 9.00 bis 19.00 Uhr in seinem Buro. Die Termine mit seinen 
Klienten legt er immer in voile Stunden, also zum Beispiel von 1 0.00 bis 1 1 .00 Uhr. Eine ganze 
Stunde hat er sich fur das Mittagessen frei, auBerdem benotigt er mindestens eine halbe 
Stunde fur seine Buroarbeit. Rechtsanwalt Winkelmann erwartet einen wichtigen Anruf urn 
etwa halb vier, der voraussichtlich 20 Minuten dauern wird. Zum Mittagessen hat er sich mit sei- 
ner Kollegin, Frau Wichtig, fur 13.00 Uhr verabredet. 

Fur heute haben sich einige Klienten angemeldet, die einen Termin benotigen: 

- Flerrn Bosse ist es egal, wann der Termin liegt; er mochte jedoch nicht Flerrn Muller im War- 
tezimmer begegnen, da er mit ihm zerstritten ist. 

- FHerr Schmidt kann nur vormittags kommen. 

- Frau Meier ist berufstatig und kann daher erst ab 1 8.00 Uhr kommen. 

- FHerr Fluber hat nur in der Stunde von 1 0.00 bis 1 1 .00 Uhr Zeit. 

- FHerr Patzke kann nur in der Mittagszeit von 12.00 bis 14.00 Uhr kommen. 

- Frau Steinle hat den ganzen Tag uber Zeit. 

- FHerr Muller ist ebenfalls berufstatig und kann erst ab 1 7.00 Uhr kommen. 

- FHerr Schafer mochte nicht nach 12.00 Uhr kommen. 

- Rechtsanwalt Winkelmann mochte erst mit Flerrn Schmidt sprechen, bevor er mit Herrn 
Schafer verhandelt. 



Planen Sie den Tag fiir Rechtsanwalt Winkelmann in Form eines Stundenplans: 



Uhrzeit Klient Oder sonstiaer Termin 

09.00- 10.00 

10 . 00 - 11.00 

11 . 00 - 12.00 

12.00- 13.00 

13.00- 14.00 

14.00- 15.00 

15.00- 16.00 

16.00- 17.00 

17.00- 18.00 

18.00- 19.00 
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Zum Zeitpunkt der Entlassung aus der Rehabilitationsbehandlung hatte sich 
Carsten T.s psychometrisches Leistungsbild erkennbar verbessert (siehe 
Tab. 69): 

- Die allgemeine Intelligenz des Patienten lag inzwischen oberhalb der Alters- 
norm und entsprach somit dem anzunehmenden pratraumatischen Niveau 
(SPM), wobei auch der Handlungsteil des HAWIE-R nun diesem Leistungs- 
stand entsprach. 

- Carsten T. bewaltigt nun auch Anforderungen an die Merkfahigkeit in der 
Weise, daB er eine aktive und schnell erfolgreiche Lemstrategie anwendet 
(DCS). 



Tabelle 69: 

Ergebnisse des neuropsychologischen AbschluBbefundes 
am Ende der stationaren Rehabilitation. 



Merkmalsbereich 


Testverfahren 


Psychometrisches 
Ergebnis in 
Prozentrangen (PR) 


Qualitative Beobachtungen 


Allgemeine 

Intelligenz 


SPM 

HAWIE-R (VT) 
HAWIE-R (HT) 


PR = 94 
PR = 95 




Psychomotorische 

Funktionen 


WDG 

ZVT 

optische RZ 
akustische RZ 
Wahl-RZ 


PR = 5 
PR = 5 
PR = 18 




Konzentrations- 

fahigkeit 


Rev. -Test 


CO 

CD 

II 

DC 

CL 




Merk- und 
Lernfahigkeit 


RFT 

Benton-Test 

(Zeichenform) 

DCS 

AVLT 


? 


bereits im 1 . Lerndurchgang des DCS 
alle Zeichen korrekt reproduziert 



- Auch das psychomotorische Tempo konnte insgesamt gesteigert werden; 
allerdings lagen die einfachen Reaktionslatenzen noch immer nicht im Alters- 
normbereich. 

Trotz dieser psychometrisch objektivierbaren Leistungsverbesserungen zeig- 
ten sich auch weiterhin qualitative Merkmale einer mangelnden Handlungs- 
planung: 
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- Bei hoheren Anforderungen an ein gleichbleibend schnelles und zuver- 
lassiges Handeln kam es zwischenzeitlich zu Einbriichen (Rev. -Test) 
und 

- bei komplexeren sprachanalytischen Aufgaben zeigte Carsten T. nicht die 
sonst wieder mogliche iiberdurchschnittliche Leistungsfahigkeit. 

Zusammenfassend wurde als Ergebnis der neuropsychologischen Rehabilita- 
tion festgehalten, daB Carsten T. nun im Bereich der Merk- und Lernfahigkeit 
keine Beeintrachtigungen mehr zeige, und daB er seine pratraumatische intel- 
lektuelle Leistungsfahigkeit wieder erreicht habe. Lediglich bei komplexeren 
Anforderungen seien noch geringfiigige EinbuBen erkennbar. Hinsichtlich des 
weiteren Bildungsweges empfiehlt der AbschluBbericht des Psychologischen 
Dienstes, ,,daB Herr T. zunachst eine Berufsausbildung in einem Bereich an- 
streben sollte, in dem er seine guten raumanalytischen Fahigkeiten zur Gel- 
tung bringen konnte. Zu einem spateren Zeitpunkt konnte dann noch immer 
gepriift werden, inwieweit eine Ausbildung auf Hochschul- oder Fachhoch- 
schulniveau realistisch erscheint.“ 



Kognitive und sozial-behaviorale Folgen des Frontalhirn-Syndroms 
nach AbschluB der stationaren Rehabilitation 

Nach AbschluB der etwa einjahrigen stationaren RehabilitationsmaBnahme 
hatte sich Carsten T.s soziale Situation drastisch verandert. Seine damalige 
Freundin hatte sich in dieser Zeit von ihm getrennt, da sie den Patienten als 
vollkommen verandert wahrnahm und sich eine weitere gemeinsame Zu- 
kunft nun nicht mehr vorstellen konnte. Auch der Kontakt zu den Freunden 
und Bekannten war nach anfanglich regelmaBigen Besuchen im Rehabilita- 
tionszentrum sparlicher geworden. Einige Freunde hatten inzwischen ein 
Studium oder eine Ausbildung aufgenommen und den Wohnort gewechselt. 
Nur zu zwei Schulfreunden blieb ein engerer Kontakt bestehen. Carsten T.s 
Mutter kiimmerte sich bereits wahrend der langen RehabilitationsmaBnahme 
intensiv um ihren Sohn. Sie hatte beobachtet, daB Carsten T. sich in seiner 
Personlichkeit deutlich verandert hatte, ungeduldiger und impulsiver gewor- 
den war und zu iibereilten weitreichenden Entscheidungen neigte, und fiihlte 
sich verantwortlich, ihn vor Fehlentscheidungen in seiner Lebensplanung zu 
schiitzen. 

In dem Jahr nach der Entlassung aus der Rehabilitation konnte sich Carsten 
T. zunachst nicht fur eine weitere Hochschul- oder Berufsausbildung ent- 
scheiden. Er lebte nach eigenen Aussagen „in den Tag hinein“, kaufte sich 
ein gebrauchtes Auto und bastelte tagelang daran herum. Von seiner Mutter 
wurde er dann gedrangt, sich beim Arbeitsamt beraten zu lassen. Carsten T. 
absolvierte dort eine leistungsdiagnostische Untersuchung, die jedoch ein 
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unklares Bild erbrachte und nicht zu einer eindeutigen Empfehlung fiihrte. 
Nach langen Beratungen mit seiner Mutter hatte sich Carsten T. dann ent- 
schlossen, im August 1995 eine Ausbildung zum Tischler zu beginnen. Er 
fand mit Hilfe familiarer Beziehungen eine Ausbildungsstelle, brach die Aus- 
bildung dann aber nach einem viertel Jahr ab, als er merkte, daB die theoreti- 
schen Inhalte „nicht sein Ding“ seien. Danach bewarb sich Carsten T. mehr- 
fach um kaufmannische Ausbildungsstellen, was jedoch iiber ein halbes Jahr 
nicht gelang. Auf Empfehlung der Mutter wandte sich Carsten T. erneut an das 
Rehabilitationszentrum, das ihm die Anschrift einer zwischenzeitlich eroffne- 
ten Neuropsychologischen Ambulanz weitergab. Im August 1996, nun etwa 
drei Jahre nach dem erlittenen Schadel-Hirn- Trauma, erhielt Carsten T. wie- 
derum durch familiare Beziehungen eine Ausbildungsstelle zum GroB- und 
Einzelhandelskaufmann. Drei Wochen nach Antritt der Ausbildungsstelle 
wandte sich Carsten T. an die Neuropsychologische Ambulanz, da es bereits 
in dieser kurzen Zeit zu erheblichen Problemen in der Ausbildung gekommen 
war, die ein erneutes Scheitern befiirchten lieBen. 

Die ausfiihrliche neuropsychologische Exploration ergab, daB sich Carsten T.s 
Schwierigkeiten zwei Problembereichen zuordnen lieBen: 

- Kognitive Probleme zeigten sich vor allem in Form einer verlangsamten 
Auffassungsgeschwindigkeit und in einem reduzierten Tempo bei der Be- 
arbeitung von biirotechnischen Routinearbeiten sowie in schlechten Lei- 
stungen im Berufsschulfach Mathematik. 

- Verhaltensprobleme auBerten sich insbesondere in zahlreichen kleineren 
Konflikten mit Vorgesetzten und Arbeitskollegen. 

Carsten T. beschrieb, daB er 

- eigentlich einfache Routinevorgange wie das Ausfullen bestimmter Bestell- 
und Lieferscheine immer wieder falsch mache, da er „nicht me hr den 
Uberblick“ habe; 

- bei schriftlichen Arbeitsinstruktionen nicht unterscheiden konne, was wich- 
tig oder unwichtig sei; 

- sich leicht unter Zeitdruck setzen lassen wiirde, was dann in kiirzester Zeit 
„in volligem Chaos“ ende; 

- auch standig wiederkehrende Auftrage wie etwa das morgendliche Tee- und 
Kaffeekochen vergesse, wenn er gedanklich abgelenkt sei. 

- Zu Konflikten mit Vorgesetzten und Kollegen koinrne es immer dann, wenn 
diese ihn auf Fehler hingewiesen oder ihn zu sorgfaltigerem Arbeiten er- 
mahnt hatten. Carsten T. wolle sich „nichts sagen lassen“ und reagiere dann 
meist gereizt und aggressiv. 

Bei den beschriebenen Problemen handelt es sich um die geradezu charak- 
teristischen Reintegrationsbarrieren bei Patienten mit einem Frontalhirn- 
Syndrom (Eslinger et al., 1990; Haus-Herrmann & Heubrock, 1996; Heu- 
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brock, 1994a, 1995a; Heubrock & Petermann, 1997b; Koch, 1994). Durch 
die mangelnde interne Verhaltenskontrolle war - es bei Carsten T. vor allem zu 
einer Beeintrachtigung flexibler Planungs- und Problemloseprozesse ge- 
kommen, die dazu fiihrte, daB der Patient unter etwas komplexeren Bedin- 
gungen schnell den Uberblick verlor und dann auch Routinetatigkeiten nicht 
mehr zuverlassig ausfiihren und in komplexere Handlungszusammenhange 
integrieren konnte. Da sich das Frontalhirn-Syndrom bei Carsten T. in einer 
Plus-Symptomatik mit iiberschieBender Aktivitat zeigte, kam es in sozialen 
Situationen zudem gehauft zu Konflikten durch iibereilte und manchmal 
iibertriebene Reaktionen, die von den Vorgesetzten und Arbeitskollegen als 
Aggressivitat wahrgenommen wurden und die fur Patienten mit einem Fron- 
talhirn-Syndrom typische soziale Isolation verstarkte. Hinweise auf Person- 
lichkeitsveranderungen und Planungsdefizite im Sinne eines Frontalhirn- 
Syndroms zeigten sich bei Carsten T. schon bald nach der Entlassung aus der 
stationaren RehabilitationsmaBnahme. Hierfiir sprechen die Beobachtungen 
der damaligen Freundin und der Mutter des Patienten, daB Carsten T. sich 
grundlegend verandert hatte. Ebenso charakteristisch sind die schnellen 
Wechsel in der Auswahl der Berufs-perspektive von einer zunachst hand- 
werklichen zu einer kaufmannischen Berufsausbildung sowie die langen 
Latenzzeiten zwischen den Bewerbungssversuchen. Auch das schnelle 
Scheitern des ersten Ausbildungsversuches nach den ersten Schwierigkeiten 
zeigt eine fur Patienten mit einem Frontalhirn-Syndrom geradezu typische 
Verhaltensweise an (vgl. hierzu die Fallbeschreibung bei Haus-Herrmann & 
Heubrock, 1996). 

Verhaltensanalyse 

Die Verhaltensanalyse wurde anhand des bei Heubrock und Petermann (1997a) 
ausfiihrlich dargestellten Schemas durchgefiihrt, das die charakteristischen 
Problembereiche des Frontalhirn-Syndroms in ihren verschiedenen Auspra- 
gungen erfaBt. Hierzu wurden in den ersten beiden Therapiesitzungen stan- 
dardisierte Situationen konstruiert, in denen Carsten T.s Verhalten mit der 
Videokamera aufgezeichnet und anhand des Analyseschemas beurteilt wur- 
den. Die vorgegebenen Verhaltensstichproben erfaBten 

- eine Gesprdchs situation mit zwei Gesprachspartnem iiber ein vorgegebe- 
nes Thema, 

- eine kognitive Problemloseaufgabe sowie 

- eine Kontaktanbahnungs situation. 

In der Kontaktanbahnungs situation zeigten sich folgende Besonderheiten: 
Carsten T. betrat den Raum, ohne zuvor anzuklopfen. Er legte seine Leder- 
jacke ab und begriiBte erst dann die beiden anwesenden Therapeuten. Da- 
nach nahm Carsten T. sofort auf einem der freien Stiihle Platz, ohne Hin- 
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weise fur den Fortgang der Sitzung abzuwarten, und er begann sofort, sich 
iiber den dichten Verkehr bei der Hinfahrt aufzuregen. Er schien iiberhaupt 
nicht zu bemerken, daB seine beiden Gesprachspartner nicht auf das Thema 
eingingen und setzte seinen Monolog mehrere Minuten lang fort, wobei er 
das Thema ausweitete. Auf dem Tisch waren ein Bleistift, ein leeres Blatt 
Papier sowie ein Glas mit Wasser plaziert, die als Stimuli fiir ein mogliches 
„Verwendungsverhalten“ vorbereitet waren, bei dem der Patient auch in un- 
passenden Situationen in seinem Blickfeld befindliche Gegenstande spontan 
benutzt. Carsten T. zeigte dieses fiir Patienten mit einem Frontalhirn-Syn- 
drom typische Verhalten bereits in den ersten Minuten der Kontaktanbah- 
nungssituation, indem er den Stift aufnahm und wahrend des Monologes auf 
dem Blatt zeichnete und indem er kurze Zeit spater aus dem Wasserglas 
trank. Diese standardisierte Verhaltensstichprobe wurde nach 15 Minuten 
abgebrochen. 

In der Gesprachssituation wurde Carsten T. das Thema „Betriebsklima am 
Arbeitsplatz“ vorgegeben, iiber das er sich mit den beiden Therapeuten 15 Mi- 
nuten lang unterhalten sollte. Auffallig war hier, daB der Patient ohne Vorbe- 
reitungszeit iiber Begebenheiten desselben Tages berichtete. Bei Versuchen 
der beiden Therapeuten, sich an dem Gesprach zu beteiligen, beachtete er nur 
die AuBerungen des mannlichen Therapeuten, wahrend er die Beitrage der 
Therapeutin vollkommen ignorierte. Weiterhin fiel auf, daB es Carsten T. 
schwerliel, den „roten Faden“ des Gesprachs beizubehalten. Beitrage eines 
der beiden Therapeuten, die vom eigentlichen Thema ablenken sollten, wur- 
den sofort aufgegriffen. 

Die /cognitive Problemloseaufgabe bestand aus einer Planungsaufgabe (siehe 
Kasten 55), fiir die Carsten T. ebenfalls 15 Minuten Zeit hatte. Um Ablen- 
kungen und Nachfragen zu vermeiden, verlieBen die Therapeuten in dieser 
Zeit den Raum. Die Videoaufzeichnung dieser Fosungssequenz zeigt, daB 
Carsten T. sich zunachst sehr zielstrebig an die Arbeit begibt, die Aufgabe 
einmal sehr schnell durchliest und sodann mit der Zuordnung der Termine 
beginnt. Bei auftretenden Schwierigkeiten oder Terminkollisionen flucht 
Carsten T. halblaut vor sich hin. Nach mehreren Versuchen beginnt er, sich auf 
dem Arbeitsblatt Notizen zu machen und die zugeordneten Termine abzu- 
streichen. Carsten T. beendet die Aufgabe nach etwa 10 Minuten und sieht sich 
dann die restliche Zeit gelangweilt im Raum um. 

Bezogen auf das Schema zur Verhaltensbeobachtung beim Frontalhirn-Syn- 
drom ergibt die Verhaltensanalyse dieser drei standardisierten Verhaltens- 
stichproben, daB die gravierendsten Probleme in den Bereichen 

- Zielgerichtetheit einer Handlung und 

- Planung 

angesiedelt sind (siehe Kasten 56). 
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Kasten 55: 

Planungsaufgabe der Verhaltensanalysesequenz. 



Termine eines Geschaftsmannes 



Willi Wunder ist in jungen Jahren nach Amerika ausgewandert, wo er reich und wohlhabend 
geworden ist. Um ein wichtiges Geschaft abzuschlieBen, mul3 er in seine Heimatstadt Mun- 
chen fliegen. Er will diese Gelegenheit nutzen, um einige Tage langer zu bleiben und einige 
seiner Verwandten und fruheren Schulfreunde zu besuchen. 

Sein Flugzeug landet am spaten Montagvormittag, der Ruckflug startet am Freitag um 19.00 
Uhr. FHerr Wunder will sich fur alle Besuche und Termine entweder einen ganzen Vormittag, 
einen ganzen Nachmittag Oder den ganzen Abend reservieren. 

FHerr Wunder mochte auBer dem Geschaftstermin, der am Dienstagnachmittag stattfindet, 
noch folgende Leute treffen oder besuchen: 

- seine Mutter, 

- seine Oma im Altersheim, 

- seine Cousine Berta, die nur am Montagnachmittag Zeit hat, 

- seinen Neffen Fritz, der noch zur Schule geht und daher vormittags und abends nicht 
kann, 

- Tante Frieda, die sehr aktiv ist und deren einziger freier Termin am Freitagnachmittag ist. 

- Mit seiner Jugendliebe Anna will er fein ausgehen. Anna ist Montag, Mittwoch und Don- 
nerstag bereits verabredet. 

- Onkel Xaver arbeitet bei der Post und hat in dieser Woche Spatdienst. 

- Mit seinem alten Freund Franzl will er sich abends in ihrem fruheren Stammlokal, dem 
„Fischerwirt“ treffen. Der „Fischerwirt“ hat montags geschlossen. 

Daneben mochte FHerr Wunder alleine 

- ins Theater gehen und sich am Mittwochabend eine Premiere in den Kammerspielen an- 
sehen, 

- ausgiebig durch das Deutsche Museum streifen, und schlieBlich 

- mochte er sich das neue Programm der Munchener Lach- und Schie3gesellschaft“ anse- 
hen. Das lauft die ganze Woche uber um 20.00 Uhr. 



Stellen Sie eine Terminplanung fur Herrn Wunder auf! 



Montag Dienstag Mittwoch Donnerstag Freitag 



Vormittag 



Nachmittag 



Abend 



Die Ablenkbarkeit durch Aufienreize zeigt sich insbesondere in Carsten T.s 
Unfahigkeit, das vorgegebene Gesprachsthema auch dann im Auge zu behal- 
ten, wenn andere Gesprachsteilnehmer davon ablenken sowie auch im Ver- 
wendungsverhalten. 

Planungsprobleme zeigen sich vor allem in einem vorzeitigen Reagieren so- 
wohl in der Kontaktanbahnungssituation, in der Carsten T. von Beginn an das 
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Kasten 56: 

Ergebnisse der Verhaltensanalyse zu Beginn des Verhaltensmodifikationsprogramms. 



Problem- 


Verhalten 




Rating der Flaufigkeiten 




bereich 


immer 


haufig 


manchmal 


selten 


nie 


1. Zielgerichtetheit 


Handlungsabbruche 


□ 


□ 


0 


o 


o 


einer Handlung 


stereotype 

Wiederholungen 


□ 


□ 


o 


0 


0 




Ablenkbarkeit durch 
AuOenreize 


□ 


0 


o 


o 


o 


2. Planung 


vorzeitiges Reagieren 


□ 


0 


o 


o 


0 




„Uberspringen“ von 
Aufgabenteilen 


□ 


o 


o 


0 


0 




„Hin- und Herspringen" 
zwischen Aufgaben 


□ 


o 


0 


0 


o 




„Hangenbleiben“ an 
Teilaspekten 


□ 


o 


o 


0 


o 


3. Veranderbarkeit 
von Planen 


Fortsetzen der Flandlung 
bei absehbarem Scheitern 


□ 


o 


o 


o 


0 


4. Ruckkopplung 
von Planen und 
Handeln 


Nicht-Erkennen 

unwahrscheinlicher 

Losungen 


□ 


o 


o 


o 


0 




Reale Flandlung stimmt 
nicht mit Zielhandlung 
uberein 


□ 


o 


o 


o 


0 


5. Wissen des 
Handelnden 


Gelerntes wird nicht 
genutzt 


□ 


o 


o 


0 


o 




Transferleistungen sind 
nicht moglich 


□ 


o 


o 


0 


0 




kein Belohnungsaufschub 
moglich 


□ 


o 


o 


0 


0 
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Gesprach dominierte, als auch bei der Bearbeitung der kognitiven Problem- 
loseaufgabe, bei der der Patient die vorgelegte Aufgabe lediglich kurz ansah 
und dann sofort mit der Bearbeitung begann. 



Verhaltensmodifikation 

Alle bisher erfolgreichen Ansatze zur Verhaltensmodifikation beim Frontal- 
him-Syndrom verfolgen das Ziel, die Selbstregulation der betroffenen Patien- 
ten zu steigern (Cicerone & Wood, 1987; Sohlberg & Mateer, 1989; vgl. die 
Ubersichten bei Heubrock & Petermann, 1997a, 1997b). Im Falle des Patien- 
ten Carsten T. bedeutete dies, ihn in die Lage zu versetzen, alltagliche Hand- 
lungen und komplexere Tatigkeiten sowohl in sozialen wie in beruflichen Si- 
tuationen gut zu planen und sie zielgerichtet zu Ende zu fiihren. Hierzu wurde 
fur Carsten T. ein Verhaltensmodifikationsprogramm entwickelt, das insge- 
samt 21 Therapieeinheiten umfaBte und sich bei einer Therapiefrequenz von 
einer Therapiesitzung pro Woche fiber einen Zeitraum von ffinf Monaten er- 
streckte (siehe Tab. 70). Das Programm wurde von zwei Therapeuten durch- 
geffihrt, um Therapieaufgaben und systematische Verhaltensbeobachtungen 
getrennt vornehmen zu konnen und um gfinstige soziale Verhaltensweisen in 
Rollenspielen trainieren zu konnen. Alle Therapieeinheiten wurden mit der 
Videokamera aufgenommen. 

Im AnschluB an die Exploration der Krankengeschichte und der gegenwar- 
tigen psychosozialen Situation (Sitzung 1) sowie an die Verhaltensanalyse 
(Sitzungen 2 und 3) wurden die Ergebnisse und Beobachtungen aus den 
Verhaltensstichproben mit Carsten T. besprochen (Sitzung 4). Zur Verdeut- 



Tabelle 70: 

Schema der ambulanten neuropsychologischen Therapie des Patienten Carsten T. 



Sitzung 


Therapieinhalt 


Methoden 


1 


Neuropsychologische 

Exploration 


halbstandardisierte Fragen zur Krankengeschichte und 
zur psychosozialen Situation 


2 


Verhaltensanalyse 1 


standardisierte Verhaltensstichproben 
(Kontaktanbahnung) 


3 


Verhaltensanalyse 2 


standardisierte Verhaltensstichproben 
(Gesprachssituation und kognitive Problemloseaufgabe) 


4 


Besprechung des 

Verhaltensmodifikations- 

programmes 


Ruckmeldungen uber die Ergebnisse der Verhaltens- 
analyse, Erlauterung des Frontalhirn-Syndroms und 
seiner Folgen 



Fortsetzung nachste Seite 
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Sitzung 


Therapieinhalt 


Methoden 


5 


Problematische Alltags- 
situationen; kognitives 
Problemlosetraining 


Erstellen einer Liste problematischer Alltagssituationen 
und Ordnen der Problemfeider nach Dringlichkeit; 
Denksport-, Merkfahigkeits- und Planungsaufgaben 


6 


Problematische Alltags- 
situationen, kognitives 
Problemlosetraining 


Flausaufgabenbesprechung, Rollenspiele, Merkfahig- 
keits- und Planungsaufgaben, Diskussionsrunde zum 
Thema „Auto“ 


7 


Problematische Alltags- 
situationen, kognitives 
Problemlosetraining 


Flausaufgabenbesprechung, Diskussionsrunde zum 
Thema „Fernsehen“ 


8 


Konflikte am Arbeitsplatz 


Rollenspiele und Beobachtungsaufgaben 


9 


Kontaktaufnahme und 
Kommunikation in der 
Freizeit 


Rollenspiele und Beobachtungsaufgaben 


10 


Festigung und Transfer 


Anwendung der bisher erarbeiteten Regeln auf eine 
unvorbereitete Situation im Rollenspiel 


11 


Rechtzeitiges Beachten 
sozialer Signale 


Rollenspiele zum Thema „Mann / Frau“ 


12 


Konflikte in der Familie 


Besprechung typischer Konfliktsituationen, Erarbeiten 
von Losungsalternativen und ihre Erprobung in kurzen 
Rollenspielen, Flausaufgabe 


13 


Konflikte in der Familie 


Uben von Konfliktgesprachen 


14 


Konflikte mit der Freundin 


Besprechen typischer Konfliktsituationen, Transfer 
bisheriger Losungen auf diesen Konflikt 


15 


Uberblick uber die 
finanzielle Situation 


Erstellen von Einnahmen- und Ausgabenlisten, 
Beurteilung fester und variabler Kosten, Planung und 
Hausaufgabe 


16 


Uberblick uber die 
finanzielle Situation 


Besprechung der Hausaufgabe, Sanierung der 
Schulden, Veranderung des Konsumverhaltens 


17 


Zukunftsplanung 


eigenstandige Planung der nachsten drei Therapie- 
sitzungen, Grob- und Feinplanung, Uben von Selbst- 
kontrolle 


18 


Zukunftsplanung 


Tages- und Wochenplane, Uben von Selbstkontrolle, 
Hausaufgabe 


19 


Zukunftsplanung 


Besprechung der Hausaufgabe, NotmaBnahmen 
in Krisensituationen 


20 


AbschluBuntersuchung 

(Verhaltensanalsyse) 


standardisierte Verhaltensstichproben (Kontakt- 
anbahnung, Gesprachssituation, kognitive Problem- 
loseaufgabe) 


21 


AbschluBbesprechung 


Resumee 
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lichung wurden dem Patienten dabei Ausschnitte aus den Videoaufzeich- 
nungen eingeblendet. Die Ergebnisse der Verhaltensanalyse und seine post- 
traumatische Entwicklung wurden Carsten T. als Folgen des seinerzeit erlit- 
tenen Schadel-Hirn-Traumas erklart, wobei auch die Bedeutung des Fron- 
talhirns als ,,Multimedia-Zentrum“ des Planens und Handelns und die 
Auswirkungen eines Frontalhirn-Syndroms ausfiihrlich erlautert wurden. 
AnschlieBend wurden Inhalte, Ziele und Methoden des geplanten Verhal- 
tensmodifikationsprogramms mit Carsten T. besprochen. Als Hausaufgabe 
bekam der Patient den Auftrag, zu beobachten und aufzuschreiben, in wel- 
chen Situationen es zu erhohter Ablenkbarkeit durch Stor- und AuBenreize 
und zu vorzeitigem Reagieren kam. 

In der nachsten Therapiesitzung (Sitzung 5) wurde eine Liste problemati- 
scher Alltagssituationen erstellt. Die von Carsten T. in der Zwischenzeit be- 
obachteten Problemsituationen bezogen sich auf StreB und Zeitdruck in der 
Ausbildung, unter denen es immer wieder zu Fehlern bei Routinetatigkeiten 
gekommen war. Zum Einiiben eines planvollen und strukturierten Vorge- 
hens und zur Entwicklung einer stabilen Problemloseroutine wurden mit 
Carsten T. verschiedene Denksport-, Merkfahigkeits- und Planungsaufga- 
ben durchgefiihrt und durch ein Strategietraining begleitet (vgl. Heubrock 
& Petermann, 1997c). Zur Erprobung der Wirksamkeit externer Strukturie- 
rungshilfen wurde Carsten T. gebeten, fur die oft vergessene, standig wie- 
derkehrende Routineaufgabe, namlich zu einer festgelegten Zeit taglich die 
Post abzuholen, einen Merkzettel an seinem PC am Arbeitsplatz zu befesti- 
gen. 

In der darauffolgenden Therapieeinheit (Sitzung 6) berichtete Carsten T., 
daB ihm die Erinnerungshilfe tatsachlich geholfen hatte. Daraufhin wurden 
weitere externe Organisationshilfen gesammelt und besprochen. Da Carsten 
T.s impulsives Verhalten gegeniiber Vorgesetzten zu den besonders haufig 
auftretenden Problemen gehorte, wurde eine typische Konfliktsituation im 
Rollenspiel nachgestellt und mit verschiedenen Verhaltensvarianten durch- 
gespielt. Der Patient bekam den Auftrag, die giinstigste Verhaltensvariante, 
bei der er Ki'itik ruhig annehmen und dem Vorgesetzten ohne sofortige 
Unterbrechung zuhoren sollte, in der kommenden Woche auszuprobieren. 
Daraufhin wurde das kognitive Strategietraining mit weiteren Problem- 
loseaufgaben fortgesetzt. AbschlieBend wurde eine Diskussionsrunde 
zum Thema „Mein Lieblings-Auto“ durchgefiihrt, bei der Carsten T. sein 
Diskussionverhalten gezielt beobachten und anschlieBend beschreiben 
sollte. 

Die nachste Therapieeinheit (Sitzung 7) begann mit einer Besprechung der 
Hausaufgabe zum Verhalten gegeniiber Vorgesetzten. Carsten T. berichtete, 
daB es ihm bereits wesentlich besser gelungen war, Kritik anzunehmen, weil 
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er sich an das Rollenspiel und deren Fazit erinnert hatte. Daher wurde diese 
Hausaufgabe auch fur die kommende Woche erneuert. AnschlieBend wurde 
eine weitere Diskussionsrunde zum Thema „Fernsehprogramme“ durchge- 
fiihrt. Zwischendurch wurde Carsten T. durch einen der beiden Therapeuten 
immer wieder vom Thema abgelenkt, was fast ausnahmslos gelang. Die Vi- 
deoaufzeichnung der Diskussionsrunde wurde gemeinsam besprochen, wobei 
kritische Situationen identifiziert und Losungsmoglichkeiten ausprobiert wur- 
den. 

In der darauffolgenden Therapieeinheit (Sitzung 8) wurden die zuvor (in Sit- 
zung 5) aufgelisteten zahlreichen Konflikte am Arbeitsplatz wieder aufgegrif- 
fen. Bereits erprobte und bewahrte Strategien, beispielsweise zunachst ruhig 
zuzuhoren und Kritik anzunehmen, wurden auf verschiedene andere Konflikt- 
situationen iibertragen und in Rollenspielen weiter trainiert. Dabei achteten 
die Therapeuten darauf, durch ihr eigenes Verhalten jeden Ansatz des ange- 
strebten nicht-impulsiven Verhaltens des Patienten durch ein erfolgreiches 
Ende des Rollenspiels zu verstarken. 

Da es auch in der Freizeit durch das impulsive Verhalten des Patienten immer 
wieder zu Konflikten gekommen war, wurden in der folgenden Woche (Sit- 
zung 9) weitere Regeln der Kontaktaufnahme und der Kommunikation in Rol- 
lenspielen trainiert. Als konflikttrachtige Standardsituationen erwiesen sich 
vor allem die Kontaktaufnahme in der Diskothek und verbal-aggressive Aus- 
briiche bei Zuriickweisungen und Kritik. 

Um Carsten T.s Flexibility in der Anwendung der bisher trainierten Pro- 
blemlose- und Handlungsstrategien zu erproben, wurde der Patient in der 
darauffolgenden Therapieeinheit (Sitzung 10) ohne weitere Vorbereitung 
mit verschiedenen Situations-Skripten konfrontiert, die er im Rollenspiel zu 
bewaltigen hatte. Hierbei zeigte sich, daB Carsten T. die wichtigsten Kom- 
munikationsregeln und erlernten Verhaltensweisen recht souveran anwen- 
den konnte. 

Zu den besonders problematischen Alltagssituationen fiir Carsten T. gehorte 
die Kommunikation mit Frauen, was sich sowohl in der Ausbildungsstelle 
als auch in der Freizeit immer wieder gezeigt hatte. Das impulsive Verhalten 
des Patienten hatte hier haufig zu MiBverstandnissen und Konflikten gefiihrt, 
da vergleichsweise unscheinbare soziale Signale seiner Gesprachspartnerin- 
nen von ihm nicht beachtet wurden. In Sitzung 11 wurde daher durch Beob- 
achtungsaufgaben und Rollenspiele trainiert, verbale und non-verbale An- 
zeichen in Gesprachen zu beachten und das eigene Verhalten daran zu 
orientieren. 

Das vor allem unter Zeitdruck und StreB noch immer etwas iibereilte Rea- 
gieren des Patienten fiihrte auch in der alltaglichen Kommunikation mit sei- 
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ner Mutter, mit der er zusammenlebte, haufig zu Konflikten. In der zwolften 
Sitzung wurden daher typische Konfliktsituationen gemeinsam analysiert 
und alternative Handlungsstrategien besprochen und in kurzen Rollenspie- 
len trainiert. Carsten T. bekam die Hausaufgabe, das abgesprochene Verhal- 
ten in typischen Situationen, etwa dem gemeinsamen Abendessen, zu erpro- 
ben. 

In der darauffolgenden Therapieeinheit (Sitzung 13) wurde ein weiterer Kon- 
flikt innerhalb der Familie bearbeitet. Durch sein oft impulsives Konsumver- 
halten war es bei Carsten T. zu Schulden im Umfang von DM 2 000 gekoin- 
men, die er spontan dadurch zu kompensieren versuchte, daB er seiner Mutter 
das verabredete Haushaltsgeld nicht oder nicht piinktlich zahlte. Auf Nachfra- 
gen seiner Mutter reagierte der Patient dann meist aggressiv, so daB dieser 
Konflikt iiber lange Zeit ungelost blieb. Hier wurde mit Carsten T. das Fiihren 
eines ruhigen und sachbezogenen Gespraches iiber die finanzielle Situation in 
Rollenspielen trainiert. 

In der nachsten Therapieeinheit (Sitzung 14) wurde dieser Konflikt wieder 
aufgegriffen und auf ahnliche Schwierigkeiten mit Carsten T.s neuer Freun- 
din iibertragen. Durch die finanziellen Engpasse des Patienten einerseits 
und den Wunsch, seine Freundin durch Einladungen zu beeindrucken, kam 
es auch hier oft zu peinlichen Situationen. So lud der Patient seine Freundin 
bisweilen ein, ohne die Rechnung vollstandig bezahlen zu konnen, was wie- 
derum bei seiner Partnerin, die dann einspringen muBte, zur Verargerung 
fiihrte. Als Losung wurde mit Carsten T. erarbeitet, seine Freundin iiber 
seine gegenwartige finanzielle Situation zu informieren und ihr zu erklaren, 
daB er groBere Geschenke und Einladungen momentan nicht realisieren 
konne. 

Carsten T.s Konsumverhalten und seine Sorglosigkeit in der Beachtung sei- 
ner finanziellen Lage war ein groBes Problem, das in der nachsten Therapie- 
einheit (Sitzung 15) systematisch bearbeitet wurde. Der Patient neigte dazu, 
sich Konsumwiinsche, zumeist Musik-CDs, PC-Zubehor und modische 
Kleidung auch dann zu erfiillen, wenn er dafiir an einem Tag den gesamten 
frei verfiigbaren Monatsbetrag ausgab. Hier zeigte sich eine fur Patienten 
mit einem Frontalhirn-Syndrom typische Verhaltensweise, die sich als Folge 
mangelnder Planungs- und Antizipationsfahigkeit („Leben im Augenblick“) 
und als Folge defizitarer Hemmung spontaner Handlungsimpulse beschrei- 
ben laBt. Zur Vorbereitung der Verhaltensanderung wurde mit Carsten T. ein 
Ist-/Soll-Vergleich der monatlichen Einkiinfte und Ausgaben vorgenommen 
(siehe Tab. 71). 

Die Ubersicht zeigte, daB Carsten T. rechnerisch monatlich lediglich einen Be- 
trag von DM 3,70 zur Verfugung hatte. Seine Konsumwiinsche und zuvor 
auch die Geschenke und Einladungen fur die Freundin finanzierte der Patient, 
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Tabelle 71: 

Ubersicht iiber die finanzielle monatliche Situation des Patienten Carsten T. 



Zweck 


Einkommen 


Ausgaben 


Ausbildungs-Entgelt 


750,00 




Kostgeld an die Mutter 




100,00 


Sparvertrag (Dauerauftrag) 




100,00 


Telefonkosten 




80,00 


Unfallversicherung 




15,30 


Haftpflichtversicherung 




35,00 


KFZ-Versicherung 




115,00 


Zeitung 




10,00 


Benzingeld 




250,00 


KFZ-Steuern 




41,00 


Summen 


750,00 


746,30 



indem er auf sein Sparbuch zuriickgriff und sein Girokonto iiberzog. Allein die 
gemeinsame Gegeniiberstellung von Einnahmen und Ausgaben schuf als 
extemes Hilfsmittel eine hinreichende Motivation, iiber notwendige Verhal- 
tensanderungen und Losungsmoglichkeiten nachzudenken. Hierzu bekam 
Carsten T. die Hausaufgabe, in der folgenden Woche jede Ausgabe in ein Ok- 
tavheft einzutragen. 

Diese Hausaufgabe wurde zu Beginn der nachsten Therapieeinheit (Sitzung 
16) kontrolliert und eingehend besprochen. Hier zeigten sich bereits die 
positiven Therapieeffekte auf Carsten T.s interne Handlungskontrolle, da er 
alle Ausgaben zuverlassig in das Oktavheft eingetragen und taglich addiert 
hatte. 

Daran ankniipfend wurden Losungen zur Sanierung der Schulden besprochen, 
so etwa die Kiindigung iiberfllissiger Dauerauftrage oder eine Reduktion der 
Benzinkosten. Diese wurden in konkretes Verhaltens operationalisiert und als 
Hausaufgabe fur die folgende Woche formuliert. 

Angesichts der absehbaren Beendigung des Verhaltensmodifikationspro- 
gramms bekam Carsten T. in der 17. Sitzung die Aufgabe, die letzten drei 
Therapieeinheiten vorzuplanen, Themen festzulegen und die Einhaltung des 
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Programmes eigenstandig zu iiberwachen und zu kontrollieren. Dariiber hin- 
aus wurden die Erfolge in Carsten T.s Bemiihen, seine monatliche Ausgaben 
zu reduzieren, weiterbearbeitet. Da gegeniiber dem Vater ein Unterhaltsan- 
spruch bestand, den der Patient jedoch nicht durchsetzte, wurde ein Ge- 
sprach iiber dieses Anliegen mit dem Vater vorbereitet und in Rollenspielen 
trainiert. 

In der folgenden Therapieeinheit (Sitzung 18), die Carsten T. verabredungs- 
gemaB vorstrukturiert hatte, wurden Hilfen besprochen, die es dem Patienten 
ermoglichen sollten, abends auch dann fur Klassenarbeiten der Berufsschule 
zu lernen, wenn er hierzu keine Lust hatte oder seine Freundin mit ihm aus- 
gehen wollte. Auch hierzu wurden ihm externe Strukturierungshilfen in Form 
von Tages- und Wochenplanen vorgeschlagen und gemeinsam erarbeitet. Car- 
sten T. bekam die Hausaufgabe, den in der Therapiestunde festgelegten Ta- 
gesplan in der kommenden Woche strikt einzuhalten. 

Die Besprechung der Hausaufgabe in der darauf folgenden Therapieeinheit 
(Sitzung 19) ergab, daB Carsten T. sich mit geringfiigigen Abweichungen an 
die Vorgaben des Wochenplanes gehalten hatte. Die Abweichungen wurden 
intensiver besprochen. Mogliche Krisen und Konfliktsituationen der kom- 
menden Wochen und Monate wurden vorbesprochen und NotmaBnahmen be- 
raten. Bemerkenswert war, daB Carsten T. hierzu viele eigene und realistische 
Vorschlage machte und sich die moglichen Bewaltigungsstrategien systema- 
tised aufschrieb. 

In der nachsten Therapieeinheit (Sitzung 20) wurden zur Verlaufskontrolle 
erneut die aus der Verhaltensanalyse bekannten Verhaltensstichproben vor- 
gegeben, mit der Videokamera aufgezeichnet und anschlieBend mit Hilfe des 
Analyseschemas eingeschatzt (siehe Fasten 57). 

Hierbei zeigten sich deutlich die Erfolge des durchgefiihrten Verhaltensmo- 
dihkationsprogramms. In der Kontaktanbahnungssituation zeigte Carsten T. 
ein vollkommen angemessenes Sozialverhalten und auch Verwendungs- 
verhalten in bezug auf die zuvor vorbereiteten Stimuli fand sich nicht 
mehr. In der kognitiven Problemloseaufgabe gelang es dem Patienten, die 
Planungsaufgabe ruhig durchzulesen und systematised zu bearbeiten. Auch 
die Gesprdchssituation wurde von Carsten T. unter Beachtung der intensiv 
trainierten Kommunikations- und Verhaltensregeln bewaltigt. Versuche 
eines Therapeuten, ihn durch Provokationen zu impulsivem Reagieren 
zu veranlassen, wurden von Carsten T. sofort erkannt und souveran iiber- 
gangen. 

In der letzten Therapieeinheit (Sitzung 21) wurden die Ergebnisse der erneu- 
ten Verhaltensanalyse und die von den Therapeuten beobachteten Verhaltens- 
veranderungen mit Carsten T. besprochen. Der Patient betonte, wie hilfreich 
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Kasten 57: 

Ergebnisse der Verhaltensanalyse nach AbschluB des Verhaltensmodifikationsprogramms. 



Problem- 


Verhalten 




Rating der Flaufigkeiten 




bereich 


immer 


haufig 


manchmal 


selten 


nie 


1. Zielgerichtetheit 


Handlungsabbruche 


□ 


□ 


□ 


□ 


0 


einer Handlung 


stereotype 

Wiederholungen 


□ 


□ 


□ 


□ 


0 




Ablenkbarkeit durch 
AuBenreize 


□ 


□ 


□ 


0 


o 


2. Planung 


vorzeitiges Reagieren 


□ 


□ 


□ 


□ 


0 




„Uberspringen“ von 
Aufgabenteilen 


□ 


□ 


□ 


□ 


0 




„Hin- und Herspringen" 
zwischen Aufgaben 


□ 


□ 


□ 


□ 


0 




„Hangenbleiben“ an 
Teilaspekten 


□ 


□ 


□ 


0 


o 


3. Veranderbarkeit 
von Planen 


Fortsetzen der Flandlung 
bei absehbarem Scheitern 


□ 


□ 


□ 


o 


0 


4. Ruckkopplung 
von Planen und 
Handeln 


Nicht-Erkennen 

unwahrscheinlicher 

Losungen 


□ 


□ 


□ 


o 


0 




Reale Flandlung stimmt 
nicht mit Zielhandlung 
uberein 


□ 


□ 


□ 


o 


0 


5. Wissen des 
Handelnden 


Gelerntes wird nicht 
genutzt 


□ 


□ 


□ 


0 


0 




Transferleistungen sind 
nicht moglich 


□ 


□ 


□ 


o 


0 




kein Belohnungsaufschub 
moglich 


□ 


□ 


□ 


0 


0 
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gerade die extemen Strukturierungshilfen und das intensive Uben kritischer 
Situationen fur seine Lebensgestaltung gewesen seien. Er berichtete, dab auch 
seine Freundin und Kollegen im Ausbildungsbetrieb positiv auf die Verhal- 
tensveranderungen reagiert hatten. AbschlieBend wurde eine erneute Verlaufs- 
untersuchung in sechs Monaten vereinbart. 



Hinweis 



Die zumeist ausgepragten Verhaltensstorungen von Kindern und Ju- 
gendlichen mit einem Frontalhirn-Syndrom konnen durch verhal- 
tenstherapeutische Strategien alltagsnah und wirksam modifiziert wer- 
den. Anders als bei nicht-hirngeschadigten Patienten spielen hier 
externe Strukturierungshilfen vermutlich ein groBere Rolle. Dies er- 
gibt sich aus deni charakteristischen Problem frontalhirngeschadigter 
Patienten, unter komplexeren und uniibersichtlichen Bedingungen zu 
einer hinreichenden internen Selbstregulation nicht mehr in der Fage zu 
sein. Gelingt eine zuverlassige Strukturierung des Alltags der Patienten 
nicht rechtzeitig, so kann es zu weitreichenden psycho sozialen Folgen 
mit Perspektivlosigkeit, Verschuldung und sozialer Isolation kommen. 
Charakteristisch fur Kinder und Jugendliche mit einem Frontalhirn- 
Syndrom ist, daB die Ergebnisse der psychometrischen Untersuchungen 
vergleichsweise geringe kognitive FeistungseinbuBen dokumentieren, 
wohingegen die Alltagsprobleme gravierend sind. Dies unterstreicht die 
Notwendigkeit eingehender Verhaltensanalysen bei Patienten, bei denen 
der Verdacht auf ein Frontalhirn-Syndrom besteht. 





11 Perspektiven 



Beginnt man den Blick auf die Entwicklung der Klinischen Kinderneuro- 
psychologie in Deutschland in den nachsten fiinf bis zehn Jahren zunachst 
mit einer ,,Riickblende“, so laBt sich festhalten, daB das „Jahrzehnt des Ge- 
hims“ den Neurowissenschaften insgesamt ein geradezu rasantes Entwick- 
lungstempo beschert hat, von dem auch die Klinische Kinderneuropsycho- 
logie profitiert hat. Das durch zahlreiche Forschungsprogramme enorm 
angewachsene Wissen iiber die neuronalen Grundlagen des menschlichen 
Verhaltens hat unsere Sicht der gesunden und der gestorten kindlichen Ent- 
wicklung verandert. Die vor allem durch methodologische Fortschritte er- 
moglichten Einblicke in die genetischen, biochemischen und psychophysio- 
logischen Komponenten der neuronalen Entwicklung haben dazu gefiihrt, 
daB viele Hirnfunktionsstorungen im Kindesalter besser verstanden, schnel- 
ler diagnostiziert und auch effektiver behandelt werden konnen. Dies gilt fiir 
Lern- und Leistungsstorungen im Schulkindalter wie etwa die Legasthenie 
und die Dyskalkulie genauso wie fiir einige neuropsychiatrische Erkrankun- 
gen (z. B. das Tourette-Syndrom, das Hyperkinetische Syndrom oder autisti- 
sche Storungen), so daB hier in Zukunft nicht mehr die Frage, oh es sich um 
eine Hirnfunktionsstorung handelt, sondern die Frage, welche Ursachen die 
Entstehung dieser Storungen begiinstigen und wie ihre kbrperlichen, kogni- 
tiven, psychischen und sozialen Folgen zu behandeln sind, im Vordergrund 
stehen wild. 

Hier hat die Darstellung der verschiedenen klinischen Syndrome entlang der 
Entwicklungsachse gezeigt, daB die Klinische Kindemeuropsychologie be- 
reits heute einen wichtigen Beitrag zur Diagnostik auBerst subtiler Himfunk- 
tions storungen im Kindes- und Jugendalter leisten kann. Das Spektrum der 
Moglichkeiten neuropsychologischer Diagnostik reicht mittlerweile von der 
differentialdiagnostischen Abklarung zunachst unspezifischer Verhaltens- 
storungen wie dies in der Darstellung der genetischen Syndrome zum Aus- 
druck gekommen ist, iiber die Beurteilung der langfristigen kognitiven und 
affektiven Folgen von Schadel-Hirn-Traumen und anderen neurologischen 
Erkrankungen (z. B. Neurofibromatose, Hypothyreose oder friihkindliche 
„benigne“ Epilepsien) bis hin zur Beschreibung der neuropsychologischen 
Folgen von spezifischen Therapieeffekten wie dies fiir die radioaktive Be- 
strahlung von Kindern mit einem Himtumor oder fiir die Auswirkungen einer 
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antikonvulsiven Medikation schwangerer Mutter auf die embryonale Ent- 
wicklung des Kindes gezeigt werden konnte. 

Die zukiinftigen Entwicklungsperspektiven der bereits jetzt hochentwickelten 
neuropsychologischen Diagnostik bestehen zum einen darin, ihre haufig erst 
in Forschungsprogrammen angewandten Moglichkeiten in die klinische Re- 
gelversorgung hirngeschadigter Kinder einflieBen zu lassen und zum anderen, 
fur bislang vemachlassigte neuropsychologische Funktionsbereiche geeignete 
und kindgerechte diagnostische Verfahren zu entwickeln. Hierzu zahlen vor 
allem die exekutiven Funktionen sowie die raumanalytischen und die raum- 
lich-konstruktiven Funktionen, fur die derzeit nur wenige und zum Teil unzu- 
reichend validierte und normierte Untersuchungsverfahren zur Verfiigung ste- 
hen. Eine enorme Entwicklungsarbeit ist ebenfalls im Bereich diagnostischer 
Verfahren fur Kinder im Vorschulalter zu leisten. Fur diese Altersgruppe lie- 
gen bisher kaum geeignete Untersuchungsverfahren vor, obwohl die Friiher- 
kennung von Hirnfunktionsstorungen von besonderer Bedeutung ist. Zudem 
hat die Diskussion von Konversionsstorungen bei Kindern und Jugendlichen 
gezeigt, daB die differentialdiagnostische Beurteilung psychogener neurolo- 
gischer und neuropsychologischer Symptome bis heute zu den groBen und 
im Grunde ungelosten Herausforderungen der psychologischen Diagnostik 
gehort. 

Wahrend der Stellenwert der neuropsychologischen Diagnostik im Kindes- 
alter zunehmend auch in den Nachbardisziplinen, vor allem in der Kinder- 
heilkunde, in der Neuropadiatrie und in der Kinder- und Jugendpsychiatrie, 
anerkannt wird, bestehen derzeit noch erhebliche Defizite in der Entwicklung, 
Erprobung und Evaluation neuropsychologischer Therapieverfahren. Dar- 
stellungen von bewahrten Interventionen gehoren bisher zu den seltenen 
Ausnahmen in der Klinischen Kinderneuropsychologie. Angesichts der 
hohen Pravalenz- und Inzidenzraten von Hirnfunktionsstorungen im Kindes- 
und Jugendalter und angesichts der Vielzahl neuropsychologischer Symptome 
und Symptomkombinationen besteht hier der wohl groBte Entwicklungsbe- 
darf fur die Klinische Kinderneuropsychologie in den nachsten Jahren. 

Hiermit verbunden sind auch die Perspektiven, die sich fur die Einbindung der 
Klinischen Kinderneuropsychologie in die Regelversorgung hirngeschadigter 
Kinder ergeben konnen. Wahrend Klinische Kindemeuropsychologen inner- 
halb der stationaren und der teilstationaren neurologischen Rehabilitation ein 
eigenstandiges Tatigkeitsprofil entwickeln konnten, spielt die ambulante neu- 
ropsychologische Therapie und Rehabilitation von Kindem und Jugendlichen 
mit Hirnfunktionsstorungen derzeit noch eine untergeordnete Rolle. Die we- 
nigen veroffentlichten Daten ambulanter kindemeuropsychologischer Stich- 
proben lassen jedoch bereits erkennen, daB in diesem Sektor eine Versor- 
gungsliicke besteht. Sofern es gelingt, neben einer kurzen Behandlungsdauer 
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auch die langfristige Effektivitat der angewandten Therapieverfahren zu ob- 
jektivieren, stellt die Entwicklung eines ambulanten kindemeuropsychologi- 
schen Versorgungsnetzes in Deutschland sicher eine der groBten Herausforde- 
rungen der Klinischen Kinderneuropsychologie in der nachsten Dekade dar. 

Klinische Kinderneuropsychologen sind auf eine interdisziplinare Koopera- 
tion angewiesen und legen hierauf auch groBen Wert. Auch im Hinblick auf 
eine starkere Einbindung in die Regelversorgung hirngeschadigter Kinder 
wild daher in Zukunft die Fort- und Weiterbildung in Klinischer Kinderneu- 
ropsychologie zunehmend eine Rolle spielen. Dies gilt sowohl fur die Wei- 
terbildung innerhalb der eigenen Disziplin zum zertifizierten Klinischen 
Neuropsychologen als auch fur die Fortbildung von Angehorigen der Nach- 
bardisziplinen. Eine fundiertere Kenntnis iiber die Moglichkeiten der neu- 
ropsychologischen Diagnostik und Therapie wird die Zusammenarbeit mit 
Kinderarzten, Neuropadiatern, Endokrinologen und Kinder- und Jugendpsy- 
chiatern und -psychotherapeuten weiter verstarken und die Einbindung in 
die klinische Regelversorgung auch in Deutschland wesentlich erleichtern. 
Wenn das bereits vorhandene Wissen iiber die neuropsychologischen Folgen 
der verschiedenen Hirnfunktionsstorungen an benachbarte Berufsgruppen 
weitergegeben werden kann, lassen sich auch falsche Zuweisungen, um- 
standliche Zugangswege und therapeutische MiBerfolge in Zukunft hauhger 
vermeiden. Hierzu miissen alle an der Primarversorgung beteiligten Berufs- 
gruppen noch starker als bisher in die Lage versetzt werden, schnell und zu- 
verlassig zu entscheiden, ob Lern-, Leistungs- und Verhaltensstorungen bei 
Kindern und Jugendlichen auf eine psychische Storung, unzureichende For- 
derung oder eine Hirnfunktionsstorung zuriickzufiihren sind. Hierzu ist 
neben einer fundierten Fort- und Weiterbildung iiber Indikationen fiir eine 
kinderneuropsychologische Behandlung auch die weitere Entwicklung zu- 
verlassiger differentialdiagnostischer Verfahren von groBer Bedeutung. Kiir- 
zere Zugangswege zu Klinischen Kinderneuropsychologen wiirden nicht nur 
den betroffenen Kindern und Jugendlichen und ihren Angehorigen niitzen, 
sondern aufgrund ihrer Okonomie auch fiir das Gesundheitssystem insge- 
samt von Vorteil sein. 
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A 

Absence: kurzer Abwesenheitszustand mit 
BewuBtseinsstorung, z. B. als Erscheinungs- 
form einer Epilepsie. 

Abusus: MiBbrauch, z. B. von Drogen. 

Aeroeallosie-Syndrom: Genetische Er- 
krankung mit Agenesie des Corpus callo- 
sum , Makrocephalie, Polydaktylie und gei- 
stiger Behinderung (siehe auch Tabelle 15, 
Seite 81). 

Adrenogentiales Syndrom: Genetische 
Erkrankung mit reduzierter Cortisol- Pro- 
duktion. 

afferent: Informationsverarbeitung mit der 
Richtung von den motorischen Erfolgsorga- 
nen zum ZNS. 

Agenesie: vollstandiges Fehlen einer Ge- 
webestruktur oder eines Organs. 

Agnosie: Neuropsychologische Storung, bei 
der die Wahrnehmung unbeeintrachtigt ist, 
die Sinnentnahme aus den Wahrnehmungsin- 
halten jedoch nicht gelingt. 

Aicardi-Syndrom: nur bei Madchen auf- 
tretende Erkrankung mit Agenesie des Cor- 
pus callosum, Neugeborenen-Krampfen 
und geistiger Behinderung (siehe auch Ta- 
belle^ 15, Seite 81). 

AIDS: Abkiirzung fiir Acquired Immune 
Deficiency Syndrome, eine durch das HIV 
ausgeloste Immunschwache-Erkrankung. 

Akinesie: Bewegungslosigkeit. 



Aktionspotential: Kurzfristige bioelektri- 
sche Aktivitat zur Weiterleitung von Infor- 
mationen zwischen den Nervenzellen. 

Akute lymphatische Leukamie (ALL): 

Eine Form des „Blutkrebses“. 

Allel: Auspragungen eines Gens, die auf 
homologen Chromosomen am gleichen Ort 
lokalisiert sind. 

Amnesie: Gedachtnisverlust, es werden u. a. 
Gedachtnisverluste fiir friihere Erfahrungen 
(retrograde Amnesie) und Merkfahigkeits- 
storungen fiir neue Informationen (antero- 
grade Amnesie) unterschieden. 

Amnioninfektions-Syndrom: Entziindung 
der inneren Haut der Fruchtblase, die zu 
einer Sepsis des Ungeborenen fiihren kann. 
Ursache ist hiiufig ein vorzeitiger Blasen- 
sprung mit erhohter bakterieller Infektions- 
gefahr. 

Anamnese: Vorgeschichte einer Erkran- 
kung. 

Andermann-Syndrom: Genetische Er- 
krankung mit Agenesie des Corpus callosum, 
phanotypischen Auffalligkeiten und geisti- 
ger Behinderung (siehe auch Tabelle 15, 
Seite 81). 

Anencephalie: Fehlbildung des ZNS, bei der 
sich die beiden Hirnhalften und das Mittel- 
hirn nicht entwickeln (siehe auch Tabelle 14 , 
Seite 78). 

Anosognosie: Ein neuropsychologisches 
Storungsbild, bei dem der Patient seinen eige- 



* Kursiv gedruckte Begriffe werden an anderer Stelle des Glossars weiterfiihrend erklart. 
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nen Zustand einschlieBlich seiner Erkran- 
kung nicht selbst wahrnehmen kann; eine 
Anosognosie ist immer von den psychopa- 
thologischen Phanomenen der Verdriingung 
oder Verleugnung abzugrenzen. 

Antikonvulsive Medikamente: Arzneimit- 
tel, die geeignet sind, epileptischen Krampf- 
anfallen („Konvulsionen“) entgegenzuwir- 
ken. 

Antrieb: In der Neuropsychologie die Fahig- 
keit, Handlungen selbstandig zu initiieren, 
sie in einem angemessenen Tempo auszu- 
fiihren und dieses Tempo iiber einen hinrei- 
chenden Zeitraum beizubehalten. 

Aortenstenose: Herzklappenanomalie. 

Aphasie: Sprachverlust oder -storung nach 
einer Hirnschadigung. 

Apoplektischer Insult: Schlaganfall, Hirn- 
infarkt. 

Arousal: Bezeichnung ftir den Wachheits- 
und Aufmerksamkeitszustand des Gehirns. 

Asperger-Syndrom: Vom kindlichen Au- 
tismus abzugrenzende Entwicklungsstorung 
mit schwerwiegenden sozialen Interaktions- 
storungen, jedoch erhaltenen sprachlichen 
Fahigkeiten und oft altersgemaBer Intelligenz. 

Asphyxie: Sauerstoffmangel wahrend der 
Geburt (z.B. durch eine Nabelschnurum- 
schlingung um den Hals). 

Assoziationsareale: Strukturen der GroB- 
hirnrinde, die nicht unmittelbar der Verarbei- 
tung von Sinnesreizen und der Bewegungs- 
steuerung dienen; es wird angenommen, daB 
sie eine koordinierende Funktion wahrneh- 
men. 

Ataxie, ataktisch: Storung der Bewegungs- 
koordination, besonders nach Kleinhirnsto- 
rungen. 

Atopische Dermatitis: Hautentztindung 
mit Juckreiz und Ekzemen; Synonyme: Neu- 
rodermitis, endogenes Ekzem. 

Atrophie: Riickbildung oder Untergang von 
Gewebe. 



Aura: Oft nur subjektiv wahrnehmbare Vor- 
zeichen eines epileptischen Krampfanfalls 
(z.B. bestimmte Korpergefiihle oder Sinnes- 
empfindungen). 

Autismus: Tiefgreifende Entwicklungs- 
storung mit ich-bezogenem Verhalten und 
fehlenden bzw. stark eingeschrankten Um- 
weltkontakten; haufig zeigen sich auch Ob- 
jektfixierungen, Stereotypien und Wahrneh- 
mungsstorungen. 

Autoaggression: Auch Automutilation ge- 
nanntes selbstverletzendes Verhalten (z.B. 
Kopfschlagen, Sich-BeiBen, Haareausrei- 
Ben). 

Automutilation: siehe Autoaggression. 

Autosomal-dominanter Erbgang: Hier ver- 
fiigt der Betroffene iiber eine normale und 
eine veranderte Parallelform des gleichen 
Gens (Allele), wobei die veranderte Allele 
die normale dominiert. 

Autosomal-rezessiver Erbgang: Die ge- 

netische Veranderung betrifft beide Parallel- 
formen des gleichen Gens (Allele). 

Axon: Hauptfortsatz der Nervenzelle, mit 
dem ein Kontakt zu anderen Nervenzellen 
hergestellt werden kann. 

Azidose: Reduktion des pH-Wertes des Blu- 
tes unter eine kritische Grenze, z.B. infolge 
eines Sauerstoffmangels. 

B 

Bahnung: Aktiviemng. Im ZNS erfolgt eine 
Bahnung von Nervenimpulsen z.B. durch 
Neurotransmitter, die fiir eine rasche Reiz- 
weiterleitung sorgen. 

Balkenagenesie: andere Bezeichnung fiir 
eine Agenesie des Corpus callosum; der Bal- 
ken wird nicht oder nur unvollstandig ent- 
wickelt, wobei es oft zu einem Hydrocephalus 
(„Wasserkopf“) und zu Spaltbildungs-Syn- 
dromen kommt. 

Basalganglien: eine Gruppe von „Kernen“ 
im Vorderhirn, welche die Koordination ein- 
zelner Bewegungen steuert. 
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behavioral: auf das Verhalten bezogen. 

BERA: Abkiirzung fiir Brain Electric Re- 
sponse Audiometry; eine Methode zur Hor- 
messung durch Ableitung akustisch evozier- 
ter Hirnstammpotentiale. 

Bradykinesie: Verlangsamung der Bewe- 
gungen. 

C 

Cafe-au-lait-Flecken: Bei der Neurofibro- 
matose Typ 1 vorkommende Hautpigment- 
veranderung mit milchkaffeeartiger Farbung. 

Cerebrum, cerebral: Das Gehirn, auf das 
Gehirn bezogen. 

Cerebellum, cerebellar: Das Kleinhirn, auf 
das Kleinhirn bezogen. 

Cerebralparese, infantile: Schwere Storung 
der kindlichen Entwicklung mit Lahmungen 
oder Bewegungsstorungen der GliedmaBen 
als Folge einer Storung der vorgeburtlichen 
Hirnreifung. 

Chaining: Englische Bezeichnung fiir „Ver- 
kettung“; verhaltenstherapeutische Technik 
zum schrittweisen Zusammenfiihren bereits 
erlernter Verhaltenselemente, bis das Ziel- 
verhalten erreicht ist. 

Cheeking: Englische Bezeichnung fiir „Kon- 
trollieren"; verhaltenstherapeutische Technik 
zur Behandlung nachtlicher Durchschlaf- 
storungen von Kleinkindern. 

Cholestase, intrahepatische: Gallenstau- 
ung, bei der Gallenfarbstoff in das Blut ge- 
langt. 

Chromosomen: Trager der Erbinformation. 

Chromosomenaberration: Veranderung 
der Anzalil oder Struktur einzelner Chromo- 
somen. 

Circadiane Rhythmen: Biologische Akti- 
vitaten, die im 24-stiindigen Tagesrhythmus 
verlaufen (z. B. Schlaf). 

Coektailparty-Spraehe: Kommunikations- 
stil mit oberflachlichen, phrasenhaften Rede- 
wendungen, die oft keinen Bezug zur Situa- 
tion aufweisen. 



Compliance: Bereitschaft zur Mitwirkung 
an medizinisch-rehabilitativen MaBnahmen 
von Seiten des Patienten. 

Computertomogramm (CT): Bildgeben- 
des Verfahren, mit dem die Dichte von Hirn- 
gewebe mittels eines rotierenden Rontgen- 
strahls gemessen werden kann (siehe auch 
Kasten 35, Seite 247). 

Corpus callosum: auch Balken genannte 
Gehirnstruktur, welche die beiden Hirnhalf- 
ten (Hemispharen) miteinander verbindet. 

Cortex: Die aus Nervenzellen und Nerven- 
fasern („graue Substanz“) bestehende GroB- 
hirnrinde. 

Corticosteroide: In der Nebennierenrinde 
produzierte Hormone, z. B. Adenocortico- 
tropes Hormon oder Cortison. 

Cortisol: StreBhormon; eine lang andau- 
ernde Cortisol-Freisetzung kann psychoso- 
matische Storungen begiinstigen. 

CT: Abkiirzung fiir Computertomogramm. 

Cushing-Syndrom: Durch eine standig er- 
hohte Cortisolfreisetzung (Hyperkortisolis- 
mus) hervorgerufene Erkrankung, die zu 
Fehlbildungen, Organschadigungen, Schlaf- 
storungen und Depression fiihren kann. 

Cut-off-Wert: Kritischer Testwert, der zwi- 
schen dem Vorliegen und dem Nichtvorlie- 
gen einer Storung oder eines Merkmals zu- 
verlassig unterscheidet. 

Cystinose: Eine genetische Stoffwechsel- 
erkrankung, die unter anderem zu Minder- 
wuchs fiihrt. 

D 

Dandy- Walker-Syndrom: Fehlbildung des 
Kleinhirns mit Erweiterung des vierten Ven- 
trikels, bei der die Betroffenen ein charakteri- 
stisches, etwas maniriert wirkendes Gangbild 
entwickeln (siehe auch Tabelle 14, Seite 78). 

Demenz: Fortschreitender geistiger Abbau, 
oft sind neben der allgemeinen Intelligenz 
auch spezihsche neuropsychologische Funk- 
tionen, z. B. Merkfahigkeit, Sprache oder 
Konzentration, betroffen. 
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Dendriten: Verzweigte Fortsatze der Ner- 
venzelle, die dem Empfang von Impulsen 
anderer Nervenzellen dienen. 

Deprivation: Vernachlassigung; emotionale 
oder psychosoziale Deprivation bezeichnet 
die fehlende oder mangelnde Zuwendung 
wichtiger Bezugspersonen, meist der Eltern, 
gegeniiber ihren Kindern. 

Desoxyribonucleinsaure (DNA): Erbsub- 
stanz, deren Ubertragung zur Bildung von 
Proteinen fiihrt. 

Diabetes: „Zuckerkrankheit“; in der Prci- 
natalzeit kann ein Diabetes der Mutter zu 
einer erhohten Glukosezufuhr durch die Pla- 
zenta kommen, die zu einem schnelleren 
Wachstum des Embryos und zu postnatalen 
Anpassungsstorungen des Kindes fiihren 
kann. 

Dichotischer Hortest: Neuropsychologi- 
sche und HNO-arztliche Untersuchungsme- 
thode, bei der dem Probanden tiber Kopfhorer 
gleichzeitig verschiedene, aber gleichwertige 
Informationen gegeben werden (siehe aueh 
Kasten 25, Seite 223). 

Diploider Chromosomensatz: Die in den 

Korperzellen enthaltenen 23 Chromosomen- 
paare. 

Disability: Folgen (Symptome) einer Er- 
krankung oder Funktionsstorung (siehe auch 
Tabelle 25, Seite 133). 

Diskonnektion (interhemispharische): Zu- 

stand, bei dem die beiden Hirnhalften (He- 
mispharen) nicht miteinander verbunden 
sind, z. B. bei einer Agenesie des Corpus cal- 
losum oder nach operativer Durchtrennung 
des Corpus callosum. 

Diskrepanzannahme: Definitionskriterium 
bei umschriebenen Entwicklungsstorungen; 
gefordert ist ein bedeutendes und klinisch re- 
levantes AusmaB der Storung. 

Diskriminationslernen: Unterscheidungs- 
lernen; verhaltenstherapeutische Technik zur 
gezielten Verstarkung des Zielverhaltens, 
wenn es beim Auftreten verhaltensauslosen- 
der Situationmerkmale ( diskriminativer Sti- 
mulus) auftritt. 



Diskriminativer Stimulus: Verhaltensaus- 
losendes Situationsmerkmal; siehe auch Dis- 
kriminationslernen. 

Dizygotische Zwillinge: Zweieiige Zwil- 
linge. 

Dolichocephalic: Fehlbildung des Seha- 
dels mit verlangerter Kopfform. 

Doppelt-simultane Stimulation (DSS): 

Orientierendes Untersuchungsverfahren, bei 
dem beide Korperhalften einer Person gleich- 
zeitig gereizt (z. B. beriihrt) werden; dient dem 
Nachweis einer Agnosie. 

Drop-out-Quote: Anteil derjenigen Proban- 
den, die im Verlauf einer wissenschaftlichen 
Untersuchung zu spiiteren Untersuchungszeit- 
punkten nicht mehr an der Studie teilnehmen. 

Ductus arteriosus Botalli: angeborener 
Herzfehler. 

Dysarthrie: Storung der Aussprache durch 
eine fehlerhafte Koordination nach Flirn- 
funktions s torungen . 

Dysgenesie: unvollstandige Ausbildung einer 
Gewebestruktur oder eines Organs. 

Dysgrammatismus: Sprachstorung mit 

grammatisch vereinfachter Sprechweise. 

Dyskalkulie: Rechenstorung. 

Dyskinesie: Fehlerhafte Bewegungsausfiih- 
rung. 

Dyslalie: Stammeln. 

Dyslexie: Lesestorung. 

Dysmorphie: fehlerhafte oder unvollstan- 
dige korperliche Entwicklung. 

Dyspraxie: Fehlerhafte Ausfiihrung von 
Einzelbewegungen oder Bewegungsablau- 
fen bei erhaltener Bewegungsfahigkeit. 

Dysregulation: fehlerhafte Steuerung eines 
Systems. 

E 

Echolalie: Das Nachsprechen zuvor gehor- 
ter Worter oder Satze, meist unabhangig vom 
situativen Zusammenhang. 




Glossar 



459 



Edwards-Syndrom: syn.: Tisomie 18; ge- 
netische Erkrankung. 

EEG: Abkiirzung ftir Elektroencephalo- 
graphie; elektrophysiologisches Untersu- 
chungsverfahren zur Ableitung elektrischer 
Potentialschwankungen durch Elektroden 
an der Kopfhaut (siehe auch Kasten 35, 
Seite 247). 

efferent: Informationsverarbeitung mit der 
Richtung vom ZNS zu den motorischen Er- 
folgsorganen. 

Einsehlafsyndrom: Bei Kindern nach einem 
Schadel-Hirn-Trauma vorkommendes Phano- 
men, bei dem die Betroffenen mit zeitlicher 
Verzogerung miide werden und oft fur viele 
Stunden schlafen. 

Einzelfallanalyse: Forschungsmethode, 
bei der eine einzelne Untersuchungseinheit 
(z. B. ein Patient oder eine Gruppe) wissen- 
schaftlich untersucht wird. 

EKP: Abkiiizung fur Ereigniskorrelierte 
Potentiale; elektrophysiologische Unter- 
suchungsmethode zur Ableitung spater 
(kognitiver) EEG-Antworten auf auBere 
Stimulierung (siehe auch Kasten 35, Seite 
247). 

Ektopie: Storung der Embryonalentwick- 
lung, bei der Organe sich nicht an ihrem vor- 
gesehenen Ort, sondern an anderer Stelle 
herausbilden. 

Elektrodermale Aktivitat: Elektrische Po- 
tentiale an der Hautoberflache (..Hautleit- 
fahigkeit"), deren Messung AufschluB liber 
StreB geben kann. 

Embryopathie: Fehlentwicklung des Em- 
bryos. meist durch schadigende Einfliisse 
wahrend der Schwangerschaft (z. B. Alko- 
hol- oder Kokainembryopathie). 

EMG: Abkiirzung fiir Elektromyographie; 
elektrophysiologische Untersuchungsme- 
thode zur Ableitung der Muskelaktivitat 
(siehe auch Kasten 35, Seite 247). 

Encephalitis : Gehirnentziindung . 

Encephalopathie: Bezeichnung fiir Hirn- 
schadigungen, die nicht durch Entziindun- 



gen hervorgerufen werden, z. B. nach Intoxi- 
kationen. 

endokrin: hormonell. 

Endokrinologie: Lehre von den Stoffwech- 
selstorungen. 

ENG: Abkiirzung fiir Elektroneurographie; 
elektrophysiologische Untersuchungsmetho- 
de zur Ableitung der Nervenleitgeschwindig- 
keit (siehe auch Kasten 35, Seite 247). 

Entwicklungsdyskalkulie: Eine im Unter- 
schied zu einer spater erworbenen bereits 
friih auftretende Rechenstorung. 

Entwicklungsdysphasie: Eine im Unter- 
schied zu einer spater erworbenen bereits 
friih auftretende Sprachstorung. 

Entwicklungspsychopathologie: Wissen- 
schaftsdisziplin, die das Ziel verfolgt, psy- 
chische Storungen zu erklaren und ihnen 
vorzubeugen. 

Epidemiologie: Lehre von der Haufigkeit 
und Verbreitung von Kranklieiten. 

Ergotherapie: friiher „Beschaftigungsthe- 
rapie“ genannte Behandlungsform zur For- 
derung der alltagspraktischen Handlungs- 
fahigkeit der Patienten. 

Erstmanifestation: Erstmalig erkennbares 
Auftreten einer Erkrankung oder Storung. 

Escherichia coli: Biochemisch aktive, stab- 
chenformige Bakterien. 

ESES: Aus dem Engl, abgeleitete Kurzform 
fiir eine Epilepsieform des Kindesalters mit 
schwerwiegender mentaler Retardierung. 

EVP: Abkiirzung fiir Evozierte Potentiale; 
elektrophysiologische Untersuchungsme- 
thode zur Ableitung friiher EEG-Antworten 
auf eine auBere sensorische Reizung (siehe 
auch Kasten 35, Seite 247). 

Exekutive Funktionen: Sammelbegriff fiir 
die hochsten Hirnfunktionen des Menschen, 
insbesondere Verhaltenssteuerung, Denken, 
Planen, Selbstkontrolle und Verhaltensmo- 
dulation. 
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Exploration: Eingehende Befragung eines 
Patienten. 

Exposition: Vor allem in der Toxikologie 
verwendete Bezeichnung fiir das auBere Ge- 
schehen (z. B. ein Gift oder Strahlung), dem 
ein Patient ausgesetzt ist. 

Extinktion: Loschung; in der Neuropsycho- 
logie bekanntes Phanomen beim Neglect- 
Syndrom, bei dem bei gleichzeitiger Reizung 
beider Korperhalften ein Reiz vom Patienten 
nicht beaehtet wird. 

Extrapyramidales System: Teil des auBer- 
halb der sogenannten „Pyramidenbahn“ ge- 
legenen Nervensystems mit verschiedenen 
Kerngebieten. 

F 

Fehlerinkonstanz: Bei der Legasthenie 
vorkommendes Phanomen, bei dem das- 
selbe Wort in immer wieder anderer Weise 
fehlerhaft geschrieben wird. 

Fieberkrampf: Bei Sauglingen und Klein- 
kindern nach schnell ansteigendem hohem 
Fieber auftretender Krampfanfall. 

Forderung: Interventionsmethode in der 
Rehabilitation, die auf eine Entwicklung 
neuer Fahigkeiten abzielt. 

Fokussierte Aufmerksamkeit: Teilfunk- 
tion der Aufmerksamkeit, die das genaue Be- 
achten relevanter Reize und das mentale Aus- 
blenden unwichtiger Information erfordert. 

Follow-up-Studie: Untersuchung iiber den 
langfristigen Verlauf einer Entwicklung oder 
einer Erkrankung. 

Forensische Neuropsychologie: Anwen- 
dung der Neuropsychologie in der Rechts- 
pflege, z. B. bei Gerichtsgutachten oder zur 
Beurteilung von Sinndationsverdacht. 

Fovea: Stelle des scharfsten Sehens auf der 
Netzhaut. 

Frontalhirn: Stirnhirn; das Frontalhirn spielt 
als entwicklungsgeschichtlich jiingste Struk- 
tur der GroBhirnrinde eine entscheidende Rol- 
le bei alien hoheren Fahigkeiten des Menschen 
und bei der Verhaltenssteuemng. 



Frontalhirn-Syndrom: Sammelbezeich- 
nung fiir die nach Schadigungen des Fron- 
talhims auftretenden kognitiven, affektiven 
und Verhaltensstorungen. 

Funktionelles System: Die an der Realisie- 
rung einer bestimmten Tatigkeit (z. B. Spre- 
chen) beteiligten Strukturen des Nervensy- 
stems. 

Fusion: Die auch Stereosehen genannte Fa- 
higkeit zum beidaugigen Sehen. Storungen 
der Fusion konnen zu verschwommenem 
Sehen und zu Doppelbildern fiihren. 

G 

Gen: Abschnitt der DNA, der einen Teil der 
Erbanlage in Form eines biochemischen 
Codes enthalt. 

Generalisierung: Verallgemeinerung und 
Ubertragung des Verhaltens auf vergleich- 
bare Situationen auBerhalb der Therapie. 

Genese: Entstehung, z.B. eines Organs 
oder einer Erkrankung ( Pathogenese ). 

Genetik: Lehre von den Erbanlagen und 
ihrer krankhaften Veranderungen. 

Genotyp: Die Gesamtheit aller Erbanlagen 
eines Individuums, die im Zusammenwirken 
mit Umwelteinfliissen den Phdnotyp bestim- 
men. 

Gerstmann-Syndrom: Neurologisches Sto- 
rungsbild mit Agraphie, Akalkulie, Alexie, 
Fingeragnosie und Rechts-Links-Differenzie- 
rungsstorung, dessen Bedeutung als eigen- 
stiindiges Syndrom umstritten ist. 

Gestation: Schwangerschaft. 

(Schwangerschafts-)Gestose: Unzurei- 
chende Anpassung des miitterlichen Orga- 
nismus an die Schwangerschaft mit der 
Folge einer ungeniigenden Durchblutung 
der Plazenta. 

Geteilte Aufmerksamkeit: Teilfunktion der 
Aufmerksamkeit, die das gleichzeitige Beach- 
ten von Informationen verschiedener Sinnes- 
modalitaten oder aus verschiedenen Reizquel- 
len erfordert. 
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Glia(-zellen): aus dem Griechischen 

(„Leim“) abgeleitete Bezeichnung fiir Ge- 
webe zwischen den Nervenzellen. 

Gliose: Wucherungen von Gliazellen, z. B. 
bei der Tuberosen Sklerose. 

Glykogenose: Eine angeborene Storung 
des Kohlenhydratstoffwechsels. 

Graphem: Visuelle (Buchstaben-)Gestalt 
eines Lautes. 

Guthrie-Test: Screening - Test zur Diagnose 
der Phenylketonurie. 

H 

Habit-reversal: englische Bezeichnung fiir 
Reaktionsumkehr; verhaltenstherapeuti- 
sche Technik, bei der mit dem Problemver- 
halten konkurrierende Reaktionen trainiert 
werden. 

Habituation: Gewohnung. 

Hamatom: BluterguB. 

Handicap: Die (psychosozialen) Auswir- 
kungen einer Erkrankung oder Funktions- 
storung (siehe auch Tabelle 25, Seite 133). 

Hemianopsie: Halbseitiger Gesichtsfeld- 
ausfall. 

Hemiparese: Halbseitige Lahmung. 

Hemmung: Deaktivierung. Im 7NS erfolgt 
eine Hemmung von Nervenimpulsen z.B. 
durch Neurotransmitter , welche die Wahr- 
scheinlichkeit der Reizweiterleitung redu- 
zieren. 

hereditar: erblich. mit familiarer Haufung 
auftretend. 

Hernie: Leistenbruch. 

Heterotopie: Fehlbildung des ZNS, bei der 
sich Inseln grauer Hirnsubstanz an den Ven- 
trikelwanden oder inmitten weiBer Substanz 
herausbilden (siehe auch Tabelle 14, Seite 
78). 

HIY: Abkiirzung fiir Human Immunodefi- 
ciency Virus, kann zu AIDS fiihren. 



Holoproseneephalie: Fehlbildung des ZNS, 
bei der sich die Hirnrinde nicht in Form zweier 
Hirnhalften (Hemispharen), sondern als ein- 
zelne Hemisphere oder als einzelner Ventri- 
kel entwickelt (siehe auch Tabelle 14, Seite 
78). 

Homologe Chromosomen: Die einander 
entsprechenden, gleichen Chromosomen des 
cliploiden Chromosomensatzes. 

Hydroanencephalie: Fehlbildung des ZNS, 
bei der sich die Hirnhalften (Hemispharen) 
nicht entwickeln, sondern sich stattdessen 
mit Hirnwasser gefiillte Zysten herausbilden 
(siehe auch Tabelle 14, Seite 78). 

Hydrocephalus: friiher „Wasserkopf‘ ge- 
nannte Fehlbildung des Gehirns, bei der es 
zu AbfluBstorungen des Gehirnwassers 
kommt. 

Hyperkinetisches Syndrom: heute Auf- 
merksamkeitsdefizit-Syndrom (ADS) ge- 
nannte Verhaltensstorung, die durch Unauf- 
merksamkeit und/oder ein abnorm hohes 
Aktivitatsniveau, Ruhelosigkeit und Impul- 
sivitat gekennzeichnet ist. 

Hyperakusis: Gesteigerte auditive Erreg- 
barkeit, bei der auch leise Gerausche schnel- 
ler oder lauter wahrgenommen werden. 

Hypergonadismus: Unterentwicklung der 
Keimdriisen. 

Hypersensibilitat: Gesteigerte Erregbar- 
keit (siehe auch Hyperakusis ). 

Hyperthyreose: Uberfunktion der Schild- 
driise. 

(systemisehe) Hypertonie: Bluthochdruck. 

Hypertrophie: Entwicklungsstorung, bei 
der sich Gewebe mit vergroBertem Volumen 
(z. B. Muskulatur) herausbildet. 

Hyperventilation: Erhohte Atemfrequenz; 
auch als Provokationsmethode bei der Ab- 
leitung des EEG. 

Hypoealeamie: Verminderter Kalziumspie- 
gel im Blut (z.B. beim Cushing-Syndrom, 
beim Williams-Beuren-Syndrom oder bei 
Vitamin-D-Mangel). 
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Hypochondrie: Angst vor Erkrankungen. 
wobei die Patienten zu sorgfiiltiger Selbstbe- 
obachtung und einer Uberbewertung einzel- 
ner Symptome neigen. 

Hypodynamie: Antriebsschwache. 

Hypophonie: Eine schwache und hau- 
chende Stimmgebung, die im Einzelfall bis 
hin zum Verlust des Sprechvermogens fiihren 
kann. 

Hypophyse: Hirnanhangdriise. 

Hypothyreose: Unterfunktion der Schild- 
driise. 

Hypothyroxinamie: Schilddriisenunter- 
funktion bei schwerkranken, kiinstlich beat- 
meten Neugeborenen. 

Hypotonie, muskulare: reduzierte Span- 
nung {Tonus) in der Muskulatur, die zu 
Schlaffheit und Kraftlosigkeit fiihrt. 

Hypotrophie: Entwicklungsstorung, bei 
der sich Gewebe mit vermindertem Volu- 
men (z. B. Muskulatur) herausbildet. 

Hypoxie: Sauerstoffmangel. 

I 

Ikterus: Gelbsucht. 

Imitationsverhalten: Unter anderem 

beim Frontalhim-Syndrom vorkommendes 
Zwangsverhalten, bei dent der Patient die 
Gesten, den Tonfall oder die Wortwahl sei- 
nes Gegeniibers unmittelbar wiederholt. 

Impairment: Die Ursache einer Erkran- 
kung oder Funktions storung (siehe aueh Ta- 
belle 25, Seite 133). 

Inanspruchnahmepopulation: Patienten 
oder Klienten, die eine bestimmte Institu- 
tion in Anspruch nehmen (selektive Stich- 
probe). 

Indikation: Grand fur eine diagnostische 
oder therapeutische MaBnahme. 

Inhibition: Hemmung. 

interiktal: Zwischen den (epileptischen) 
Krampfanf alien . 



Intermittierende Verstarkung: Verhal- 
tenstherapeutische Technik, bei der das Ziel- 
verhalten nur noch gelegentlich verstarkt 
wird. 

Intervallbehandlung : Rehabilitationsform, 
bei der sich Therapie- und therapiefreie Pha- 
sen abwechseln. 

Intervention: Sammelbezeichnung fiir alle 
MaBnahmen, die einen EinfluB auf ein (Re- 
habilitations-) Ziel beabsichtigen und aus- 
iiben. Die wichtigsten Interventionsmethoden 
in der Rehabilitation sind Therapie, Trai- 
ning und Forderung. 

Intoxikation: Vergiftung. 

Inzidenz: Erkrankungshaufigkeit; die Inzi- 
denzrate wird als Anzahl der Patienten an- 
gegeben, bei denen in einem bestimmten 
Zeitraum eine Erkrankung erstmalig auftritt 
( Erstmanife station ). 

Ischamie: GefaBverschluB, die hiiufigste 
Ursache des apoplektischen Insults. 

K 

Kephalhamatom: AuBerlich sichtbare Ver- 
letzung am Kopf des Neugeborenen, z.B. 
nach Saugglocken- oder Zangengeburt. 

Kernspintomographie: auch kurz NMR 
(Nuclear Magnetic Resonance) genanntes 
bildgebendes Verfahren, mit dem das Ver- 
halten von Protonen nach elektrischer Sti- 
mulation im Magnetfeld gemessen werden 
kann (siehe auch Kasten 35, Seite 247). 

Kinasthetik: Fahigkeit zum Empfinden von 
Bewegungen. 

Kletterfull: FuBfehlstellung mit auswartsge- 
drehter Haltung. 

Kommissur: Faserverbindung zwischen den 
beiden GroBhirnhiilften (Hemispharen). 

Komorbiditat: Das gemeinsame Auftreten 
mehrerer Erkrankungen oder Storungen. 

Konfabulation: SituationsunangepaBtes Er- 
finden von Sachverhalten. 
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Konjugierte Bewegungen: In Wahrneh- 
mungspsychologie und Augenheilkunde ge- 
brauchlicher Begriff fiir die gleichgerichteten 
und gleichzeitigen Augenbewegungen, z.B. 
beim Lesen oder Beobachten eines unbe- 
wegten Gegenstandes (siehe auch Kasten 50, 
Seite 352). 

Konkordanz: Ubereinstimmung im ge- 
meinsamen Vorkommen phanotypischer 
Merkmale bei Zwillingen. 

kontralateral: auf der gegeniiberliegenden 
Seite befindlich; in der Neuropsychologie 
bezeichnet dieser Begriff das Prinzip. nach 
dem sensible und motorische Storungen 
nach einer Hirnschadigung in der Korper- 
halfte auftreten, die dem Sehadigungsort im 
Gehirn gegeniiberliegt. 

Kontrazeptiva: Empfangnisverhiitende 

Mittel. 

Kontusion: Quetschung. 

Konvergenz: Einwartsstellung der Augen. 

Konversionsstorung: Psychopathologi- 
sches Phanomen, bei dem psychische Kon- 
flikte in korperliche Symptome umgwandelt 
(„konvertiert“) werden; syn.: Hysterie. 

Koprolalie: Unwillkiirliches AuBern obszo- 
ner Redewendungen. 

Kopropraxie: Unwillkiirliches Zeigen obs- 
zoner Gesten. 

L 

La-belle-indifference: Psychopathologi- 
sches Phanomen, bei dem die Patienten auf 
tatsachliche oder eingebildete Symptome 
iiberraschend sorglos reagieren; gait friiher 
als Hinweis auf eine Konversionsstorung. 

Lasion: Schadigung des Nervensystems. 

Landau-Kleffner-Syndrom: Epilepsieform 
des Kindesalters mit Laut- und Gerausch- 
agnosie. 

(cerebrale) Lateralisation: Entwicklung 
einer Dominanz bestimmter Gehirnstruktu- 
ren zur Verarbeitung spezifischer Informa- 
tionen (z. B. Sprache). 



Lateralitat: Handigkeit. 

Legasthenie: Lese-Rechtschreibstorung. 

Leukoencephalopathie: Erkrankung mit 
fortschreitender Demyelinisierung der Ner- 
venbahnen. 

Lisch-Knoten: Bei der Neurofibromatose 
Typ 1 vorkommende knotenartige Pigment- 
veriinderung in der Iris. 

Lissencephalie: Fehlbildung des ZNS, bei 
der sich keine Gehirnwindungen und -fur- 
chen herausbilden (siehe auch Tabelle 14, 
Seite 78). 

Liquor: Ruckenmarksfliissigkeit. 

Logopadie: Sprachtherapie. 

Lumbalpunktion: Entnahme von Riicken- 
marksflussigkeit. 

M 

Magnozellulares System: Funktionelles 
Hirnsystem zur Steuerung des dynamischen 
Sehens (siehe auch Kasten 26, Seite 229). 

Makroglossie: VergroBerung der Zunge, 
z. B. bei der Hypothyreose (siehe auch Tab. 
13, Seite 75). 

Makrogyrie: Fehlbildung des ZNS, bei der 
sich viele breiter angelegte Gehirnwindun- 
gen herausbilden (siehe auch Tabelle 14, 
Seite 78). 

Maturation: Reifung. Als neuronale Matu- 
ration wird die in verschiedenen Phasen ver- 
laufende Ausbildung des Nervensystems be- 
zeichnet. 

Megaloeneephalie: Fehlbildung des ZNS, 
bei der sich viele kleine und unterentwickelte 
Gehirnwindungen herausbilden (siehe auch 
Tabelle 14, Seite 78). 

Meningitis: Gehirnhautentziindung. 

Meningomyelocele: Spaltbildungs-Syndrom 
mit Entwicklungsstorungen des Gehirns. 

Metabolismus (Metabolisierung): Stoff- 
wechsel (Verstoffwechselung). 
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Mikrocephalie: Fehlbildung des ZNS mit 
einem im Vergleich zur normalen Entwick- 
lung unterentwickelten Gehirn (siehe auch 
Tabelle 14, Seite 78). 

Mikrodeletion: Strukturelle Chromoso- 
menaberration, bei der durch einen Bruch- 
prozeB ein Teil der genetischen Information 
verloren geht. 

Mikropolygyrie: Fehlbildung des ZNS, bei 
der sich viele kleine und unterentwickelte 
Gehirnwindungen herausbilden (siehe auch 
Tabelle 14, Seite 78). 

Minimale cerebrale Dysfunktion (MCD): 

syn. fur friihkindliche Hirnschadigung, oft 
ohne deutlich erkennbare neurologische 
Auffalligkeiten. 

Minus-Syndrom: Eine im Vergleich zur 
normalen Gehirnfunktion verminderte Akti- 
vitat (siehe auch Kasten 17, Seite 155). 

mnestisch: auf das Gedachtnis oder die 
Merkfahigkeit bezogen. 

Modularitat: Ein in der Neuropsychologie 
bekanntes Prinzip, demzufolge verschiedene 
Sy steme (z. B. Gefiihle oder Wahrnehmung) 
eine relative Eigenstandigkeit besitzen; es 
wird angenommen, das den einzelnen „Mo- 
dulen“ (Systemen) bestimmte Flirnstruktu- 
ren zugeordnet werden konnen. 

Monitoring: ProzeBbegleitende Uberwa- 
chung, z. B. als kognitiver ProzeB wahrend 
einer Tatigkeit (Rechenaufgabe) oder als 
Untersuchungsverfahren (Intensivmedizin). 

Monozygotische Zwillinge: Eineiige Zwil- 
linge. 

Morbus Basedow: Erkrankung mit Uber- 
funktion der Schilddriise ( Hyperthyreose ). 

Morbus Gaucher: Ein genetischer Enzym- 
defekt. 

Morbus Menke: Nur bei Jungen vorkom- 
mende genetische Erkrankung (siehe auch 
Tabelle 15, Seite 81). 

Morbus (von) Recklinghausen: Andere Be- 
zeichnung fur die Neurofibromatose Typ 1. 



Morbus Wilson: Eine genetische Stoff- 
wechselerkrankung, die zu einer Anreiche- 
rung von Kupfer in den Organen fiihrt. 

Mortalitat: Sterblichkeit; die Mortalitats- 
rate gibt an, wieviele Patienten mit einer Er- 
krankung daran sterben. 

Mosaikformen: Varianten genetischer Syn- 
drome, bei denen die genetische Veranderung 
nicht in alien, sondern nur in einigen Korper- 
zellen nachweisbar ist. 

Motopadie: Bewegungstherapie. 

Moya-Moya-Syndrom: Eine vorwiegend 
in Japan auftretende progrediente Erkran- 
kung, die zu GefaBverschliissen mit wieder- 
holten Schlaganfiillen und zu epileptischen 
Anfallen fiihrt. 

MRS: Abkiirzung fiir Magnetresonanzspek- 
troskopie; bildgebendes Untersuchungsver- 
fahren zur Messung des Hirnstoffwechsels 
(siehe auch Kasten 35, Seite 247). 

Miinchhausen-Syndrom: Eine selteneForm 
der MiBhandlung, bei der Eltem ihre eigenen 
Kinder zum Teil lebensgefahrlich verletzen 
(siehe auch Kasten 13, Seite 129). 

Mukopolysaccaridose: Eine Gruppe von 
Stoffwechselstorungen. 

Mukoviszidose: auch Zystische Fibrose ge- 
nannte genetische Stoffwechselerkrankung. 

Multi-Center-Studien: Klinische und For- 
schungseinrichtungen an verschiedenen 
Orten bearbeiten in enger Kooperation ge- 
meinsam die gleiche Fragestellung. 

(progressive) Muskeldystrophie: erbliche 
Erkrankungen mit fortschreitender Degene- 
ration der Muskulatur. 

Mutismus: Stummheit. 

Myelinisierung: Die Bildung von Mark- 
scheiden um die Axone des Nervensystems. 
Sie tragt zu einer hoheren Ubertragungsge- 
schwindigkeit der Nervenimpulse bei und 
gilt als Merkmal des Reifegrades des Ner- 
vensystems. 
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Myoklonien: Muskelzuckungen, z. B. bei 
epileptischen Krampfanfallen. 

Myopathie: Funktionsstorungen des Mus- 
kels. 

N 

Neglect: Eine neuropsychologische Storung, 
bei der korper- oder umweltbezogene Reize 
nicht mehr beachtet werden (siehe Kasten 3, 
Seite 25). 

Neologismus: Wortneuschopfung. 

Neonatologie, neonatal: Heilkunde des Neu- 
geborenenalter, in der Neugeborenenzeit. 

Neoplasie: Gewebeneubildung (z. B. Tumor). 

Neurasthenic: Allgemeiner Erschopfungs- 
zustand mit erhohter psychischer Erregbar- 
keit. 

Neuroblasten: junge, unreife Nervenzel- 
len, die in der Embryonalentwicklung eine 
Rolle spielen. 

Neurofibromatose: genetische Erkran- 
kung mit mehreren Unterformen, bei denen 
es zu Hautpigmentveranderungen und zu 
Storungen der Skelett-, Stoffwechsel- und 
Nervensystementwicklung kommt. 

Neuromodulatoren: Biochemische Stoffe 
(z. B. Hormone oder Enzyme), die eine Ver- 
anderung des Nervensystems bewirken. 

Neuron: Nervenzelle. 

Neuronale Plastizitat: Fahigkeit des Ner- 
vensystems, mit strukturellen Veranderun- 
gen auf Umwelteinfliisse zu reagieren. 

Neuropadiatrie: Spezialgebiet der Kinder- 
heilkunde, das sich mit den Erkrankungen 
des Nervensystems befaBt. 

Neurotransmitter: Chemische Botenstoffe 
zur Ubertragung von Impulsen zwischen Ner- 
venzellen; ihre Aktivierung geschieht an den 
Synapsen der Axone (siehe auch Tabelle 3, 
Seite 29). 

Neurowissenschaften: Sammelbezeichnung 
fiir Fachdisziplinen, die sich mit der Erfor- 
schung gesunder oder gestorter Gehirnfunk- 
tionen befassen. 



NLD: Abkiirzung fiir Nonverbal Learning 
Disabilities; Syndrom nicht-sprachlicher 
Lernstorungen mit zahlreichen Entwick- 
lungsbesonderheiten. 

Non-Responder: Patienten, die auf eine Be- 
handlungsmaBnahme, beispielsweise ein Me- 
dikament, nicht oder nicht in der gewiinsch- 
ten Weise reagieren. 

Normalitatsannahme: Definitionskriterium 
bei umschriebenen Entwicklungsstorungen; 
gefordert ist eine altersentsprechende („nor- 
male“) Intelligenz und der AusschluB krank- 
hafter Veranderungen. 

Nosologie: Krankheitslehre, die Einord- 
nung einzelner Erkrankungen in iibergeord- 
nete Systeme. 

Noxe: aus dem Lateinischen („Schaden“) 
abgeleitete Bezeichnung fiir verschiedene 
krankheits- oder storungsverursachende Scha- 
digungen. 

Nystagmus: unwillktirliche feinschlagige 
schnelle Augenbewegungen. 

O 

Ontogenese: Individualentwicklung eines 
Menschen von der Zeugung bis zum Tod. 

Ophthalmologie: Augenheilkunde. 

Optimalitatsprinzip : In der Kinderheilkunde 
gebrauchliche Beurteilung des Entwicklungs- 
standes, bei der Unterschiede zwischen em- 
pirischen und optimalen Funktionszustanden 
berechnet werden. 

Orientierende Untersuehung: Nicht-stan- 
dardisierte Untersuchungsverfahren zur Dia- 
gnostic wichtiger Basisfunktionen (z. B. per- 
sonliche, zeitliche, ortliche und situative 
Kenntnisse, Handpraferenz oder Zeichnen). 

Orientierungsreaktion: Physiologische Er- 
regung des Organismus bei plotzlicher Veran- 
derung der Umgebungsbedingungen, meist 
mit Zuwendung zur Reizquelle. 

Orofaziale Funktionen: Mund- und Ge- 

sichtsbewegungen; bei der orofazialen Dys- 
praxie miBlingt den Betroffenen die Koordi- 
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nation ihrer Mund- und Gesichtsbewegungen, 
obwohl keine Lahmung vorliegt. 

Otitis media: Mittelohrentziindung. 

Outcome: Langzeitfolgen nach Erkrankun- 
gen oder auch Behandlungsergebnis nach 
medizinischen Interventionen. 

P 

Patau-Syndrom: syn.: Trisomie 13; gene- 
tische Erkrankung. 

Parasthesie: Gefiihlsstorung, z.B. Krib- 
beln in den GliedmaBen. 

Parameter: Kennwert, MeBgroBe. 

Paraphasie: Das Ersetzen von Wortern beim 
Sprechen; bei der semantischen Paraphasie 
werden inhaltlich verwandte, bei der phone - 
matischen Paraphasie lautahnliche Worter 
gebraucht. 

Parese, paretisch: Lahmung, gelahmt. 

Paroxysmus, paroxysmal: Anfall. anfalls- 
artig. 

Pathogenese: Entstehung und Entstehungs- 
bedingungen einer Erkrankung. 

pathologisch: krankhaft. 

Pendred-Syndrom: Innenohrschwerhorig- 
keit aufgrund einer Stoning des Schilddrii- 
senhormonstoffwechsels (siehe auch Ta- 
belle 13, Seite 75). 

perinatal: wahrend der Geburt. 

Peripheres Nervensystem: Gesamtheit der 
vom Riickenmark ausgehenden Bewegungs- 
und Empfindungsnerven. 

Periventrikulare Leukomalazie: arteriel- 
ler Infarkt, in der Kinderheilkunde als Kom- 
plikation bei Friihgeburt bekannt. 

Perseveration: unwillkurliches stereotypes 
Wiederholen einer Handlung. 

persistieren: Fortbestehen (z.B. von neu- 
ropsychologischen Storungen). 

Perzentile: Statistischer Kennwert, der den 
prozentualen Anted eines empirischen Merk- 
mals in Bezug zur Normalverteilung angibt. 



PET: Abktirzung fur Positronen-Emis- 
sions-Tomographie; nuklearmedizinisches 
bildgebendes Untersuchungsverfahren, mit 
dem der Hirnstoffwechsel sichtbar gemacht 
werden kann (siehe auch Kasten 35, Seite 
247). 

Phanotyp: Summe aller Merkmale eines 
Individuums, die durch den Genotyp im Zu- 
sammenwirken mit Umwelteinfliissen ge- 
pragt werden. 

Phenylketonurie: Eine genetisch bedingte 
Stoffwechselerkrankung (siehe Kasten 2, 
Seite 25). 

Phonem, phonematisch: akustischer Klang. 
am Laut oder Klang orientiert. 

Plastizitat: Die Fahigkeit des Gehirns, auf 
auBere Veranderungen mit einer eigenen 
morphologischen oder strukturellen Urnor- 
ganisation zu reagieren (siehe auch Kasten 
15, Seite 134). 

Plazenta: „Mutterkuchen“. 

Plus-Syndrome: Eine im Vergleich zur nor- 
malen Gehirnfunktion zusatzliche oder iiber- 
schieBende Aktivitat (siehe auch Kasten 17, 
Seite 155). 

Polyatiologie, polyatiologisch: Eine Er- 
krankung oder Storung kann durch verschie- 
dene Ursachen hervorgerufen werden. 

Polydaktylie: Herausbildung iiberzahliger 
Finger oder Zehen. meist im Zusammen- 
hang mit genetischen Syndromen. 

Polytoxikomanie: gleichzeitige Abhangig- 
keit von mehreren Substanzen, z. B. von Al- 
kohol, Medikamenten und Drogen. 

Poreneephalie: Fehlbildung des ZNS, bei 
der sich zystische Veranderungen entwickeln. 
ferner bilden sich die Schlafenlapppen nicht 
aus (siehe auch Tabelle 14, Seite 78). 

Postkontusionelles Syndrom: Unmittel- 
bare psychische Auswirkungen eines Scha- 
del-Hirn-Traumas mit Orientierungsverlust 
und Verwin'theitszustanden. 

Postnatalzeit (postnatal): Zeit nach der 
Geburt. 
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posttraumatiseh: nach dem Unfall oder kri- 
tischen Ereignis. 

Prader-Willi-Syndrom: Genetische Er- 
krankung, die durch zwanghaftes Essen zu 
Ubergewicht sowie zu zahlreichen kogniti- 
ven und Verhaltensbesonderheiten fiihrt. 

Pradiktor: Zur Vorhersage der zukiinfti- 
gen Entwicklung geeignete EinfluBgroBe. 

pramorbid: vor der Erkrankung. 

Pranatalzeit (pranatal): Zeit vor der Ge- 
burt. 

pratraumatisch: vor dem Unfall oder kriti- 
schen Ereignis. 

Proaktive Hemmung: Ersehwerte Umstel- 
lungsfahigkeit auf neue Information beirn 
Lernen. 

progredient: fortschreitend. 

Progressive Muskelrelaxation: Entspan- 
nungsverfahren, das auf dem Prinzip einer 
fortschreitenden Muskelentspannung be- 
ruht. 

Prompting: Verhaltenstherapeutische Tech- 
nik zum Beschleunigen des Lernens durch 
Anleiten bei der Ausfuhrung des Zielverhal- 
tens. 

Prophylaxe: Vorbeugung. 

Protein: EiweiB. 

Pseudo-Lennox-Syndrom: Epilepsieform 
des Kindesalters mit vielfaltigen neuropsy- 
ehologischen Storungen. 

Psychometrische Diagnostik: Anwen- 
dung messender Untersuchungsverfahren, 
z. B. als Papier-und-Bleistift-Tests oder als 
computergestiitzte Diagnostik. 

R 

Radiatio: Radioaktive Bestrahlung, z.B. 
bei Hirntumoren oder Krebserkrankungen. 

Raumlich-konstruktive Storung: fruher 
auch ..konstrukti ve Apraxie“ genannte Sto- 
rung, bei der es den Patienten nicht gelingt, 
raumliche Beziehungen aktiv richtig her- 



zustellen (z.B. beim Schreiben und Zeich- 
nen, aber auch in den sozialen Beziehun- 
gen). 

Range: Streubreite, d.h. empirisch erreich- 
ter unterster und oberster Wert eines Tester- 
gebnisses. 

Raumanalyse: Fahigkeit zur Einschatzung 
raumlicher Gegebenheiten; hierzu gehoren 
u. a. die Abstands- und Entfernungsschat- 
zung, relative Positionsschatzung, Winkel- 
schatzung, subjektive Einschatzung der Verti- 
kalen und der Horizontalen und die subjektive 
Geradeausrichtung. 

Rehabilitation: Gesamtheit der medizini- 
schen, therapeutischen und psychosozialen 
MaBnahmen zur Wiedereingliederung von 
Patienten nach einer Erkrankung. 

Relaxation: Entspannung; siehe auch Pro- 
gressive Muskelrelaxation. 

Remission: Riickbildung (einer Krankheit 
oder Funktionsstorung). 

Residual (-zustand, -symptome): unver- 
andert bestehenbleibender Zustand nach 
einer Erkrankung. 

Response-cost-Verfahren: Verhaltensthe- 
rapeutische Technik, bei der unerwiinschte 
Verhaltensweisen durch die Wegnahme von 
Verstarkern bestraft werden. 

Retardierung: (Entwicklungs-)Verzoge- 
rung. 

Retikulares (Aktivierungs-)System: im 

Stammhirn angesiedelte Nervenzellen und 
-fasern, welche das Arousal regulieren. 

Retroaktive Hemmung: Storanfalligkeit 
bereits gelernter Inhalte durch zwischenzeit- 
liche Storreize. 

Retrolentale Fibroplasie: Bindegewebs- 
wucherungen in den Augen, in der Neonato- 
logie als Komplikation nach kiinstlicher Be- 
atmung des Neugeborenen bekannt. 

Rezeptor: Synapse, die eine besondere 
Sensibilitat fiir spezifische Neurotransmitter 
besitzt; ihre Aufgabe ist das Erkennen und 
biochemische Verandern des Neurotrans- 
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mitters, um dessen Funktionsfahigkeit si- 
cherzustellen. 

Rezidiv: Riickfall, Wiederauftreten einer Er- 
krankung. 

Ribonucleinsaure (RNA): An der Ubertra- 
gung der genetischen Information beteiligte 
chemische Struktur aus Basen, die an der 
Bildung von Proteinen beteiligt ist. 

Rolando-Epilepsie: Epilepsieform des Kin- 
desalters mit ausgepragten neuropsychologi- 
schen Storungen. 

S 

Sakkaden: schnelle unwillktirliche Blick- 
spriinge, z. B. beim Lesen. 

(visuelles) Scanning: Absuchbewegungen 
mit den Augen, z. B. beim Lesen. 

Screening: Globes diagnostisches Verfah- 
ren, mit dem das Vorhandensein oder der 
AusschluB einer Erkrankung oder Storung 
festgestellt werden kann. 

Selektive Aufmerksamkeit: Teilfunktion 
der Aufmerksamkeit, bei der mit groBer Zu- 
verlassigkeit auf bestimmte Informationen 
geachtet werden soil. 

Sepsis: Vergiftung, z.B. als Folge eines 
Amnioninfektions-Syndroms. 

Shaping: Engl. Bezeichnung fur „Verhal- 
tensformung"; verhaltenstherapeutische 
Strategie mit schrittweiser Verstarkung von 
Verhaltenselementen, die sich dem Zielver- 
halten annahern. 

Shapiro-Syndrom: Seltene genetische Er- 
krankung mit Agenesie des Corpus callo- 
sum , fortschreitender Muskelschwache und 
unterschiedlieh ausgepragten kognitiven 
Storungen (siehe auch Tabelle 15, Seite 81). 

SHT: Abkiirzung fiir Schadel-Hirn-Trauma. 

Shunt: Operativ hergestelltes System zum 
Ableiten des Liquors bei AbfluBstorungen, 
z.B. bei Spaltbildungs-Syndromen (siehe 
auch Myelomeningocele). 

Simulation: Das bewuBte Vortauschen von 
Beschwerden und Erkrankungen; es soil 



meist das Erreichen von Vergtinstigungen 
durch finanzielle Anreize (z.B. Rentenzah- 
lung oder Schmerzensgeld) oder durch das 
Vermeiden von (Arbeits-)Anforderungen an- 
gestrebt werden. 

Sinusitis: Entziindung der Nasenneben- 
hohlen. 

Soft signs: Unspezifische Verhaltensbeson- 
derheiten und Befunde als Hinweise auf eine 
Fehlfunktion des ZNS (siehe auch Tabelle 19. 
Seite 99). 

SPECT: Abkiirzung fiir Single-Photon- 
Emissions-Tomographie; bildgebendes nu- 
klearmedizinisches Untersuchungsverfahren 
zur Messung von Stoffwechselprozessen im 
Gehirn (siehe auch Kasten 35, Seite 247). 

Spiegelbild-Sehreiben: Das unwillktirliche 
spiegelbildliche Klappen von Buchstaben 
und Zahlen beim Schreiben. 

Spina bifida: Zu den Spaltbildungs-Syn- 
dromen gehorende Fehlbildung des ZNS, bei 
der sich das Neuralrohr nicht vollstandig 
schlieBt; hierdurch kann es zu Ausstiilpun- 
gen der Hirn- und Riickenmarkshaut kom- 
men (siehe auch Tabelle 14, Seite 78). 

Status epilepticus: Langanhaltender epi- 
leptischer Anfall. 

Stereognosie: Die Fahigkeit, Objekte durch 
Betasten und ohne visuelle Kontrolle zu er- 
kennen. 

Stereosehen: Fahigkeit zum beidaugigen 
Sehen. 

Stereoskopisches Sehen: Fahigkeit zum 
raumlichen Sehen. 

Stigma(-ta): auBerlich sichtbare Merkmale 
einer Erkrankung. 

Stupor: Starrezustand, z. B. im Zusammen- 
hang mit psychiatrischen und neurologi- 
schen Erkrankungen. 

Sturge-Weber-Syndrom: Eine angebo- 
rene Erkrankung mit charakteristischer port- 
wein-farbiger Gesichtspigmentierung und 
epileptischen Anfallen. 
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Substitution(-stherapie) : Medikamentose 
Behandlung, bei der ein nicht oder unzurei- 
chend produziertes Substrat (z.B. Enzym 
oder Hormon) durch ein synthetisches Pro- 
dukt ersetzt wird. 

Suizid, suizidal: Selbstmord, in Selbstmord- 
absicht. 

Synapse: Kontakt- und Verbindungsstelle 
zwischen zwei Nervenzellen ( Neuronen ) 
oder zwischen Nerven- und Muskelzelle. 

Synasthesie: siehe Kasten 1, S. 21. 

Syndrom(-analyse): Symptomgruppen, die 
als typisch fiir ein Storungsbild oder eine Er- 
krankung gelten. Die Analyse des Verhalt- 
nisses einzelner Symptome untereinander 
gibt haufig Hinweise auf das Vorliegen eines 
Syndroms (z.B. Hyperkinetisches Syn- 
drom). 

T 

Tachistoskop: W ahrnehmungspsychologi- 
sches Instrument, mit dem eine kontrollierte 
Darbietung visueller Reize sichergestellt 
werden kann; wird in der Neuropsychologie 
meist zur gesichtsfeldabhangigen Stimulie- 
rung benutzt, um hemisphdren- spezifische 
Verarbeitungsweisen zu untersuchen. 

Taxonomie: Klassifikationssystem zur Ein- 
ordnung (z.B. von Funktionsstorungen). 

Temperament: Die Summe der Eigen- 
schaften eines Menschen, die seine Verhal- 
tensweisen bzw. seinen Handlungsstil pra- 
gen (z. B. Impulsivitat). 

Teratogene: Substanzen (z.B. Gifte oder 
Drogen), die korperliche oder organische 
MiBbildungen hervorrufen konnen. 

Terror fits: Plotzliche Panikattacken, meist 
im Zusammenhang mit einer Epilepsieform 
des Kindesalters. 

Testosteron: Mannliches Geschlechtshor- 
mon. 

Tetraspastik: spastische Lahmung aller 
vier GliedmaBen. 

Therapie: Interventionsmethode in der Re- 
habilitation; sie umfafit alle MaBnahmen, die 



geeignet sind. eine Veranderung im Hin- 
blick auf ein zuvor definiertes Ziel (Heilung 
oder Besserung) herbeizufiihren. 

Thermolabilitat: Verandertes Tempera- 
turempfinden, bei dem die Betroffenen bei 
Warme frieren oder Kalte als warm erle- 
ben. 

Thyroxin: Auch kurz als T4 bezeichnetes 
Schilddriisenhormon (siehe auch Kasten 9, 
Seite 73). 

Tic: Unwillkiiiiiche, zwanghafte und hoch- 
frequente stereotype Wiederholung einer 
Bewegung oder AuBerung. 

Tinnitus: Ohrgerausche. 

Tonus: Spannung der Muskulatur. 

(Gilles de lalTourette-Syndrom: neuro- 
psychiatrische Erkrankung mit Auftreten 
von motorischen (z. B. Grimmassieren, Nase- 
riimpfen) und vokalen (z.B. Rauspern, 
Schreien) Tics. Oft kommt es auch zu Ko- 
prolalie und Kopropraxie sowie zu zwang- 
haftem Verhalten. 

Toxine: Giftige Substanzen; als Umweltto- 
xine werden die in der Umgebung (z.B. 
Haushalt oder Luft) vorkommenden Gifte 
bezeichnet. 

Training: Interventionsmethode in der Re- 
habilitation; sie beschriinkt sich meist auf 
einen ausgewahlten Funktionsbereich und 
ist haufig auf Uben durch Wiederholung aus- 
gerichtet. 

Treatment: Behandlung, Intervention; eine 
treatment-orientierte Diagnostik versucht, 
aus den Untersuchungsergebnissen unmit- 
telbare Folgerungen fiir die nachfolgende 
Behandlung abzuleiten bzw. den Untersu- 
chungsprozeB so zu gestalten, daB dies mog- 
lich wird. 

Trepanation: Offnung des Schadels zur 
Druckentlastung oder zur operativen Entfer- 
nung von Blutungen. 

Trigger, triggern: Verhaltensauslosende 
(innere oder auBere) Reize, ein Verhalten 
durch (innere oder auBere) Reize auslosen. 
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Trijodthyronin: auch kurz als T3 bezeich- 
netes Schilddrtisenhormon (siehe auch Ka- 
sten 9, Seite 73). 

Trisomie: Genetische Veranderung. bei der 
ein Chromosom dreifach statt doppelt vor- 
handen ist. 

Tuberose Sklerose: friiher Morbus Bour- 
neveille-Pringle genannte Erkrankung mit 
tumorartigen Wucherungen, Verkalkungs- 
herden im Gehirn, Hautveranderungen und 
haufig einem epileptischen Anfallsleiden. 

U 

Uterus: Gebarmutter. 

V 

Vegetatives Nervensystem: dieses wird 
auch autonomes Nervensystem genannt und 
reguliert die Organfunktionen (z. B. Herz- 
schlag, BlutgefaBe). 

Ventrikel: Hirnkammern, durch die eine 
Zirkulation des Liquors erfolgen kann. 

Vergenzbewegungen: In Wahrnehmungs- 
psychologie und Augenheilkunde gebrauch- 
licher Begriff fur Veranderungen der Seh- 
achsenwinkel beider Augen zueinander, 
z. B. bei der Beobachtung bewegter Objekte 
(siehe auch Kasten 50, Seite 352). 

Verhaltensmodifikation: Gezielte MaB- 
nahmen, die auf eine Veranderung des bis- 
herigen Verhaltens abzielen. 

Verwendungsverhalten: Vor allem beim 
Frontalhirn-Syndrom vorkommendes 
Zwangsverhalten, bei dem der Patient Ob- 
jekte auch dann benutzt, wenn dies nicht zur 
Situation paBt. 

Vigilanz: Daueraufmerksamkeit bei gerin- 
ger Auftretenshaufigkeit des zu beachtenden 
kritischen Reizes. 

Visuell evozierte Potentiale (VEP): Ablei- 
tung des Elektroenzephalogramms (EEG) 
auf externe visuelle Stimulation (siehe auch 
Kasten 35, Seite 247). 

Visuomotorische Koordion: Auge-Hand- 
Koordination. 



Vorgetauschte Storung: Im Unterschied zur 
Simulation wird hier die Motivation des Vor- 
tauschens einer Erkrankung oder Storung we- 
niger deutlich, da sie nicht an ein materielles 
Ziel gebunden ist; der Patient kann etwa Be- 
achtung und Aufmerksamkeit in der Patien- 
tenrolle suchen. 

W 

Wada-Test: Methode zur Untersuchung der 
funktionellen Spezialisiening der Hirnhalften, 
bei der ein Narkotikum abwechselnd in beide 
Halsschlagadern injiziert wird, um eine kurz- 
zeitige funktionelle Blockade der jeweiligen 
Hirnhalfte zu erreichen. 

Wernieke-Geschwind-Modell: Theorie 
zur Erklarung erworbener Sprachstorun- 
gen. 

White Matter Disease: Eine Gruppe neu- 
rologischer Erkrankungen und Funktions- 
storungen mit Auswirkungen auf die sog. 
„weiBe Hirnsubstanz“, d. h. die Zellschich- 
ten und Verbindungsbahnen zwischen den 
Zellkorpern. 

Williams-Beuren-Syndrom: Genetische 
Erkrankung, die zu kardiologischen Storun- 
gen, typischen korperlichen Stigmata und zu 
spezifischen neuropsychologischen Funkti- 
onsstorungen fiihrt. 

X 

X-Chromosom: mannliches Geschlechts- 
Chromosom. 

Y 

Y-Chromosom: weibliches Geschlechts- 
Chromosom. 

Z 

ZNS: Zentrales Nervensystem; umfaBt das 
Gehirn und das Riickenmark. 

Zyanose, zyanotisch: Reduzierte Sauer- 
stoffsattigung des Blutes; fiihrt bei den Be- 
troffenen oft zu einer blauen Verfarbung der 
Lippen oder Fingernagel. 




Abkurzungsverzeichnis der Testverfahren 



ADST 


Allgemeiner Deutscher Sprachtest 


Steinert, 1977 


AID 


Adaptives Intelligenz-Diagnostikum 


Kubinger & Wurst, 1991 


AVLT 


Auditiv-Verbaler Lerntest 


Heubrock, 1992, 1994b 


BLN-K 


Berliner-Luria-Neuropsychologisches 
Verfahren fiir Kinder 


Neumarker & Bzufka, 1989 


CFT 


Complex Figure Test 
(auch: Rey-Osterrieth-Figur) 


Rey, 1941; Osterrieth, 1944 


CFT-20 


Gmndintelligenztest Skala 2 


WeiB, 1997 


CPM 


Coloured Progressive Matrices 


Becker, Schaller & 
Schmidtke, 1980 


DCS 


Diagnosticum fiir Cerebralschadigung 


Weidlich & Lamberti. 1993 


GAT 


Gailinger Abzeichentest mit 
Markienmgshilfen 


Wais, 1978 


GFT 


Gottinger Formreproduktionstest 


Schlange et al., 1977 


HAWIE-R 


Flamburg-Wechsler Intelligenztest 
fiir Erwachsene (Revision 1991) 


Tewes, 1994 


HAWIK-R 


Flamburg-Wechsler Intelligenztest 
fiir Kinder (Revision 1983) 


Tewes, 1985 


H-D-T 


Fland-Dominanz-Test 


Steingriiber & Lienert, 1976 


K-ABC 


Kaufman-Assessment Battery 
for Children, 

deutschsprachige Fassung 


Melchers & PreuB, 1991 


KFT 


Kognitiver Flexibilitatstest 
(experimentelle Form) 


Ille, Kapitza & Vogelsang, 
o. J. 


LPS 


Leistungspriifsystem 


Horn, 1983 


PET 


Psycholinguistischer Entwicklungstest 


Angermeier, 1977 


RFT 


Recurring Figures Test 


Hartje & Rixecker, 1978; 
Kimura, 1963 


RZ 


Reaktionszeiten 


siehe WTS 


S.O.N.-R. 


Snijders-Oomen-Nicht-Verbale 

Intelligenztestreihe 


Snijders & Snijders-Oomen, 
1989 
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Abkiirzungsverzeichnis der Testverfahren 



SPM 


Standard Progressive Matrices 


Kratzmeier & Horn, 1988 


TAP 


Testbatterie zur Aufmerksamkeits- 
prtifung 


Zimmermann & Fimm, 1993, 
1994 


Test „d2“ 


Aufmerksamkeits-Belastungstest 


Brickenkamp, 1994 


TUKI 


Tiibinger Luria-Christensen Neuro- 
psychologische Untersuchungsreihe 
fiir Kinder 


Deegeneret al., 1993 


VOSP 


Testbatterie fiir visuelle Objekt- 
und Raumwahrnehmung 


Warrington & James, 1992 


WCST 


Wisconsin Card Sorting Test 


Grant & Berg, 1993 


WDG 


Wiener Determinationsgerat 


Schuhfried, 1994 


WIP 


Reduzierter Wechsler-Intelligenztest 


Dahl, 1972 


WMS 


Wechsler Memory Scale, 
deutschsprachige Fassung 


Bottcher, 1963 


WRG 


Wiener Reaktionsgerat 


Schuhfried, 1994 


WTS 


Wiener Testsystem 


Schuhfried, 1994 


ZVT 


Zahlen-Verbindungs-Test 


Oswald & Roth, 1987 




Stichwortverzeichnis 



A 

Abasien 196 

Abhangigkeitssyndrom 64 
Absencen 112, 114 
Acetylcholin 28 

Acquired Immune Deficiency Syndrome, 
AIDS 164 

Acrocallosie-Syndrom 81 
activities of daily living, ADL 175 
Adaptives Intelligenz-Diagnostikum (AID) 
265, 269, 270 

Adenocorticotropes Hormon [ACTH] 122 
Adenohypophyse 69 
Adenoma sebaceum 156 
Adipositas 48^-9 
Adoption 63 

Adrenogenitales Syndrom (AGS) 44 

Agenesie, cerebellare 78 

Aggregation 18 

Aggression 315 

Agitiertheit 132 

Agnosie 83, 116, 173 

Agraphie 173 

Aicardi-Syndrom 81 

Akalkulie 173, 234, 237, 238 

Akalkulie 

- operational 237 
Akalkulie 

- positionell-serielle 237 
Akinesie 174 
Aktionspotential 26, 111 
Aktivierungsniveau 28 

Aktivitat 26, 53, 71-72, 82, 110, 112, 155, 
188, 191, 194, 224, 327, 346, 352, 391 

- elektrodermale 252, 339 
Aktivitaten des taglichen Lebens 166, 175 
Aktivitats- und Aufmerksamkeitsstorung 

298 

Akzeleration 91, 131,294 
Albinismus (okulokutaner) 44 
Alertness 277 



Alexie 173 
Alkohol 59-64, 125 
Alkoholabusus 60, 172 
Alkoholembryopathie 7, 59-64, 126 
Allele 43,44 
Alptriiume 123, 125 
Altersdurchschnitt 166, 204, 294 
Altersnorm 91, 140, 203-204, 276, 292, 
294 

Ambidextrie 266 
Ambulanz 

- neuropsychologische 5, 16, 246, 257, 
284, 300, 303, 305, 390 

Aminosauren 55, 220 
Amnesie 1 12, 143, 329, 384 

- posttraumatische 143 
Amnioninfektions-Syndrom (AIS) 88 
Amygdala („Mandelkerne“) 31,174 
Anamnese 87, 125, 231, 248-249, 255, 

257-258, 283,319 
Andermann-Syndrom 81 
Androgene 69 
Anencephalie 78 
Aneurysma 172 

Anfalle 111, 114-115, 118. 123, 155, 176, 
195-198, 324, 326 

- fokal-epileptische 112 

- psychogene epileptische 196 

- psychomotorische 112, 114 
Anfallsbereitschaft 124 
Anfallsleiden 9, 59, 79, 113, 123, 125, 156, 

160, 182, 196, 323 

- epileptisches 48, 132, 153, 157, 161 
Anfallsunterbrechung 309, 323, 326 
Angst 31, 123-124, 148, 199, 233, 326 
Angstattacken 124 
Angstreduktion 340 
Angstzustande 196 
Ankleide-Apraxie 173 
Anosognosie 328 

Anpassung 32, 88, 103 
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Anpassungsstorungen 61, 88, 133, 241 
Antikorper 220 
Antisakkade 227 
Antriebsarmut 71, 155, 170, 328 
Antriebsschwache 48, 74-76, 152, 249, 
272, 298, 333, 348 
Aortenstenose 50 

- supravalvulare 50, 53 
Apathie 75, 298 
Apert-Syndrom 44 
APGAR-Wert 103, 105 

Aphasie 116,118,133-134,173-174, 
176-177, 208 

- epileptische 116, 118 

- expressive 174 

- frontal-dynamische 329 

- rezeptive 174 
Aphasieforschung 134 
Apnoen 89 
Apoptose 20, 21 

Apraxie 99, 147, 170, 173, 177, 280 

- ideomotorische und ideatorische 173 

- motorische 209 

- visuelle 328 
Aquaduktstenose 82, 86 
Arbeitsgedachtnis 62, 212, 277 
Arbeitsplatzkonzentration 

- maximale 67 
arithmetic disabilities 233 
arousal 26,28, 184,289,313 
Arteriosklerose 172 

- cerebrale 172 
Artikulationsstorung 200, 207 

- umschriebene 209 
Asperger-Syndrom 182 
Asphyxie 38, 103 
Assoziationsfelder 297 
Astereognosie 99 
Asthma 176, 193,220, 301 
Astrocytom 

- cerebellares 55, 145 
Astrogliose 165 
Astrozyten 19 
Asymmetrie 218, 350 

- morphologische 218 
Ataxie 67, 132, 163 
Ateminsuffizienz 179 
Atemnot-Syndrom 89, 92-94, 105 
Atemstillstand 105, 112 
Athethose 170 

Athyreose 74 
Atrophie 79, 97, 166, 170 



attacking the weaknesses 347 
Attention Deficit Disorder 191 
Attention-Trainer 343 
Aufbau kommunikativer Kompetenz 320 
Aufmerksamkeit 10, 25, 29, 58, 85, 93, 95, 
99, 111. 133-134, 148-149, 155, 175, 
180, 183, 190-192, 194-195, 209, 212, 
215, 224, 226, 241, 254, 265, 275, 292, 
298, 313-314, 322, 337-338, 343, 348, 
350, 359-361. 363-364, 377 

- fokussierte 360 

- geteilte 76, 265, 360 

- phonematische 215 

- selektive 190 

Aufmerksamkeits-Belastungs-Test (Test 
„d2“) 275 

Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitats- 
storung 298 

Aufmerksamkeits-Defizit-Syndrom (ADS) 
191 

Aufmerksamkeitsspanne 53, 95, 122, 124 
Aufmerksamkeitsstorung 25, 61, 66, 69, 
95-98, 109, 141, 1467 148, 152, 166, 
169, 181-182, 188, 208, 262, 298, 343, 
360, 362, 365, 377 

Aufmerksamkeitszuwendung 85, 184, 
222-224, 226 
Aufwachattacken 125 
Aufwach-Grand mal-Epilepsie 113 
Auge-Hand-Koordination 83, 100 
Augenbewegungen 85, 99, 221, 226-228, 
351,352 

Augenmotilitat 221 
Augenmuskelschwache 231 
Aura 324, 325 
Autismus 14. 181-186 
Autoaggression 54,317 
Autoimmunreaktion 159 
Autoimmunthyreoiditis 73 
Automutilation 317,319 
Aversionsbehandlung 361 
Auditiv-Verbaler Lerntest (AVLT) 265, 
273-274, 287, 292, 385, 388 
Axon 20,26,32, 110 
Axonscherung 131 

B 

Babinski-Zeichen 99 
Bahnung 25,30-31,57 
Bahnungsprozesse 57 
Bakterien 160, 162 
Balken 21, 80, 84, 86 
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Balken-Agenesie 21 

Basalganglien 38, 55, 59, 62, 67, 78, 152, 
161, 170, 173-174, 187, 189, 345 
battery approach 16 
Bauchspeicheldriise 68, 69 
Beckenendlage 104 
Bedarfsanalyse 303 
Befindlichkeitsstorungen 146 
Befruchtung [Fertilisation] 19 
Behandlung 9-10,41,70,75, 115, 147-148, 
153, 163, 174, 198, 201-202, 230, 254, 
300, 303, 305, 309, 312, 323, 335, 337, 
342, 346, 349-350, 406 

- psychotherapeutische 197, 202 

- stereotaktische 153 

Behinderung 53, 67, 79, 81, 156, 255, 266, 
304, 306,312,316-317,322 

- geistige 25,79-80,90,206,304,316, 

322 

- seelische 202 

Belastung 13, 32, 93, 113, 123, 148, 151, 
179, 189, 207, 215, 258, 315-316, 324, 
335, 357 

- psychosoziale 70, 139, 148 

- familiare 258 

Benton-Test 99, 275, 287, 385, 388 
BERA = (Brain) Electric Response Audio- 
metry 121, 122 
Beratung 67, 179,311 
Berliner-Luria Neuropsychologisches 
Verfahren fill' Kinder (BLN-K) 263 
Beriihrungszwange 189 
Bestrafung 314, 319, 332-333, 336, 361 
Bestrahlung 39, 145 
P-Endorphin 184 
Betawellen 346 

Bewegungen 85, 99, 103, 132, 179, 197, 
227, 263, 341-342, 352 

- konjugierte 352 

- stereotype 183 

Bewegungsstorung 170, 199, 221, 342 

- extrapyramidale 170 
BewuBtseinsstorung 132, 195,252,328 
BewuBtseinsverlust 112, 114, 123 
Bilirubinencephalopathie 104 
Bioelektrischer Status epilepticus im Schlaf 

(ESES) 116 

Biofeedback 111, 323, 346 
Biphenyle 

- polychlorierte 66 
Blasensprung 88 
Blasenstorung 158 



Blei 8, 64, 66, 167, 168 
Bleivergiftung 167 
Blickbewegungen 132,225-227,229, 
351-352, 353 

Blick-Nick-Salaam (BNS)-Epilepsie 113 
Blickspriinge 221,226-227,351 
Blicktraining 351 
blooming 20 

Blutgruppenunvertraglichkeit 103 
Bluthochdruck 172 
Bluttransfusion 164, 166, 167 
Blutungen 92, 103, 132, 136, 152 

- cerebrale 171 
Blutzuckerspiegel 68 
Bosartigkeit 145 
Bradykardie 75 
Bradykinesie 174 
Broca-Aphasie 173 
Broca- Region 216 

Bundessozialhilfegesetze (BSHG) 202 

C 

Cafe-au-lait-Flecken 54-55, 57 
Calcitonin 50 
Capsula interna 54 
Casein 219 

cerebellare Agenesie 78 
Cerebellum 55, 81, 147 
Cerebralarterie 173, 174 
Cerebralparese 22, 25, 104, 211, 312 

- infantile 22 
Chaining 321 
Checking 316 
Cheiroskop 353 
Chemikalien 59, 64, 128 
Chemotherapie 152 
Chiari II-Deformation 8 1 
Chiasma opticum 54 
Cholestase 

- intrahepatische 50 
Chorea Huntington 44 
Chromosom 18,41,43^-5,48,214 
Chromosomenaberration 48, 79, 295 
Clonidin 335 

Cocktailparty-Sprache 53, 86 
Codierung 

- verbale 349 
cognitive set 185 
CO-Intoxikation 169-171 
Coma vigile 132 
Commissura anterior 54 
Commissurotomie 80 
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Complex-Figures-Test (CFT) 275 
Computertomogramm (CT) 56, 135 
Corpus callosum 7, 21, 54, 59, 77-78, 
80-82-83, 86, 97, 241 
Corpus geniculatum laterale 229 
Cortex 23, 29, 31, 59, 67, 132, 156, 
173-174, 187-188, 193, 216, 219, 229, 
327, 346, 366 

- sensomotorischer 346 

- supratemporaler 216 
Corticosteroide 122 
Corticotropin-Releasing-Factor 33 
Cortisol 32, 34, 69 

Cortison 122 
Coup-/Contre coup 131 
Crack 65 

Cushing-Syndrom 32, 69 
Cystinose 71 

D 

Dandy-Walker-Syndrom 77 
Daueraufmerksamkeit 96, 109, 181, 189, 
345 

Deformation 77, 79 
Dekodierung 215,220,275 

- phonematische 215, 216 
Deletion 43 

Demenz 74, 170 

- subkortikale 170 

Demyelinisierung 152-153, 155, 158, 165, 
170 

Dendriten 20, 26, 32, 110 
Denken 24, 66, 349, 385 

- induktives 380 

Denktraining 311, 377-378, 380, 381 
Depolarisation 111 
Deprivation 27 
Dermatitis 

- atopische 193, 220 
Desensibilisierung 312,339,361 

- systematische 314 
Desoxyribonucleinsaure 41 
developmental dyslexia 207 
Developmental Gerstmann Syndrome 174 
Dezeleration 131 

Dezentrierung 331 
Diabetes 38, 42, 68, 88, 172 
Diagnostik 13, 16, 58, 99-100, 102, 125, 
152, 196, 210, 234, 239, 243, 245-298, 
300, 302, 325, 330-331, 353, 381, 
404^106 

- computergestiitzte 250 



- neuropsychologische 13, 16, 58, 87, 

175, 186, 231. 238, 245-246, 248, 
254-255, 262, 265-266, 275-276, 

283 

- psychometrische 144, 250, 259-260 

- psychophysiologische 252 

- verhaltensbezogene 25 1 
Diagnostikum fiir Cerebralschadigung (DCS) 

100, 204, 265, 273, 287, 292, 385-386, 
388 

Diat 25, 70, 220 
Diencephalon 78 

Differentialdiagnose 198, 246, 282 
Differentialdiagnostik 38, 197-198,231, 
250, 265, 279, 298, 345 
Dilantin 64 
Dioxine 66 
disabilities 

- nonverbal learning 233 
Disability 132-133,139, 167, 235, 301 
Disco-Unfalle 130 
Diskonnektion 87 
Diskrepanzannahme 202, 203 
Diskriminationslernen 321 
Disomie 48 

Disruption 79 

Dissoziation 85, 141-142, 184, 340 
Distanzlosigkeit 53-54, 328 
Distanzschatzung 282 
Dolichocephalie 77 
Dopamin 25, 28-29, 70, 317, 339 
Dopaminmangel 170, 187 
Dopaminsensitivitat 187 
Doppelbilder 229, 293, 351, 352 
Drehungen 100, 263, 273 
Drifts 227 
Drop-out-Quote 66 
DSM-IV 191,195,201,213,233,298 
Ductus arteriosus Botalli 94 
Duplication 43 
Dura mater 78 
Durchgangssyndrom 

- hirnorganisches 132 
Dysarthrie 67, 99, 116, 147 
Dysfunktion 8, 81, 98, 159, 188, 193-194, 

206-207, 219, 222-223, 236, 241, 345 

- minimale cerebrale 98 
Dysgenesie 21, 80 
Dysgrammatismus 120, 208 
Dysgraphasthesie 99 

Dyskalkulie 9, 25, 39, 107, 116, 144, 214, 
233-235, 238-241, 306, 366, 404 
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Dyskinesie 174 
Dyslalie 120, 208 
dyslexia 213-214,221,233,242 
Dyslexie 215-224, 226, 241 

- visuelle 22 1 

- visuell-raumliche 22 1 
Dysmorphien 21, 40, 80 
Dysplasie 74 

- bronchopulmonale 89 
Dyspraxie 

- orale 51, 53, 116, 124, 209, 241 
Dystonie 195 

Dystrophin 179 

E 

Echolalie 49, 120 
Edwards-Syndrom 77 
Eigenanamnese 256 
Eigenantrieb 76, 272, 372, 375 
Einnassen 123-125,319 
Einschlafstorungen 192 
Einschlafsyndrom 135, 286 
Einschulung 138, 148, 192 
Einzelfallanalyse 383 
Einzeltherapie 10, 347, 349, 358, 365 
Eklampsie 94 
Ektopie 74 

Elektroenzephalographie (EEG) 64, 84, 
102, 111, 115, 118-119, 121-125, 135, 
143, 169, 197, 210, 224, 226, 247, 285, 
346 

Elektromyographie (EMG) 247 
Elektroneurographie (ENG) 247 
Elektrostimulation 25 
Elfengesicht 50, 53 

Eltern 49, 55, 63, 66, 102, 104, 115, 123, 
128-129, 135, 137, 148, 179, 192, 200, 
208, 249, 258, 285, 304, 306, 313, 
315-316, 322, 335, 342-344, 357, 364, 
371 

Elternberatung 108-109, 302, 316 
Eltern-Kind-Beziehung 104 
Embolie 172 

Embryonalentwicklung 7, 17, 20, 27, 74, 
156 

Embryonalzeit 17-18,21,73,220 
Embryopathie 38, 65 
EMG-Biofeedback 346 
Emotionen 29-31,298 
Encephalitis 38, 160-163, 286, 299 
Encephalomyelitis disseminata 158 
enhancing the strengths 347 



Enterocolitis 

- nekrotisierende 89 
Entspannungsverfahren 309, 325, 337 
Entwicklung 13-34, 41, 48^-9, 61-62, 

76-80, 82, 90, 92-94, 104, 106-107, 
109, 134, 136, 139-141. 153, 211, 216, 
312-316, 404^106 

- delinquente 193 

Entwicklungsdyskalkulie 233-235, 238, 
239 

Entwicklungsdyslexie 86, 214, 216, 219 
Entwicklungsdysphasie 208 
Entwicklungsneuropsychologie 7, 13, 15, 
17, 24, 134, 210 

Entwicklungspsychopathologie 15-16, 31, 
33 

Entwicklungsrehabilitation 299, 312, 

316 

Entwicklungsrisiken 106, 109 
Entwicklungsspurts 22-23, 24 
Entwicklungsstorung 14, 21, 25, 27, 
38^10, 77, 94, 99, 104, 181, 200-201, 
203-207, 209-213, 233-234, 255, 298, 

303, 305, 349 

- umschriebene 200, 202, 207, 214, 241 

- tiefgreifende 14 
Entwicklungssyniisthesie 21 
Entwicklungsverzogerung 51, 53, 55, 66, 

116, 125,261,285,295,297 
environmental dependency syndrome 330 
Enzymdefekt 71 
Enzyme 41 

Enzymmangel 25, 70, 74 
Ependymom 145 
Epikanthus 53 

Epilepsie 8, 38, 64, 80, 110, 113-115, 
117-119, 123, 127, 139, 196-197, 

304, 306, 309, 325-326 

- myoklonisch-astatische 113 

- posttraumatische 139 

- generalisierte 113 

- idiopathische 112 

- kryptogene 112 

- symptomatische 112 
Epiphyse 68, 69 

Erbgang 43^14,55, 115,214 

- autosomal-dominanter 43 

- autosomal-rezessiver 43 

- uniparentaler 48 
Erblindung 67, 90 
Erfahrungen 26, 30, 314 
Ergotherapie 312 
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Erkrankungen 

- atopische 42 

- neuromuskulare 38, 177 

- neuropsychiatrische 181, 404 
Ernahrungsstorungen 75, 92 
Erschopfung 135-136,315 
Ertrinken 128 

Escherichia (E.) coli 162 
Escherichia-coli-Sepsis 50 
EBstorangen 312-313,314 
Exploration 125, 234, 248-249, 255-259, 
284-285 

Explorationsregeln 259 
Express-Sakkade 227, 229 
Extinktion 99,316 
Extinktionsphanomen 279 

F 

Facialislasion 104 
factitious disorder 195 
Faktor 20, 33 

- trophischer 20 
Fallneigung 179 
Farbblindheit 45 
Fasciculus arcuatus 216 
Fazialis-Parese 150 
Fehlbildungen 7, 21, 59, 76-80, 88 
Fehlerinkonstanz 213 
Fehlgeburt 64 

Feinmotorik 75 
fetal alcohol syndrome 59 
Fibroblast-Growth-Faktor-Rezeptor-Gen 
78 

Fibroplasie 

- retrolentale 89 
Fibrose 

- zystische 70 
Fingeragnosie 83, 173 
Fixation 227 
Fix-Train 351 
Flackerlicht 56 

Flimmerverschmelzungsfrequenz 287, 
289 
Fokus 

- epileptischer 118-122,124-125 
Folgebewegung 227 

Follikel 72 
Follow-up-Studien 66 
Folsauremangel 78 

Forderung 5, 14, 33, 98, 106, 202, 213, 
299-300, 302-303, 308-310, 318, 361, 
406 



Formatio reticularis 24 
Formwahrnehmungsstorung 107, 210 
Fort- und Weiterbildung 406 
Fovea 226 

fragiles-X-Syndrom 38 
Fremdanamnese 256 
Fremdanregung 76, 272, 294, 317, 348, 
372, 385 

Friedreich' sche Ataxie 44 
Frontalhirn-Syndrom 10, 38, 127, 141, 
184, 187, 251. 271, 275-276, 303, 
327-328, 330-333, 345-347, 384, 
389-392, 395, 397, 399 
Frontallappen 22, 112-113, 124, 127, 

141, 170, 173 

Frontallappen-Epilepsie 113, 124 
Fruhforderung 104, 300 
Friihgeburt 7, 19, 38, 86, 88, 94, 103, 

105, 107 

Friihsommer-Meningoencephalitis 
(FSME) 160 
Funktionen 

- exekutive 57, 66, 169, 253, 265, 
276-277, 298 

- mnestische 93, 265 

- perzeptive 93 

- sprachliche 93, 167 
Funktionstraining 310,349,357 
Fusion 351-352 
Fusionsstorungen 352, 353 
Fusionstrainer 353 
Fiitterstorungen 313 

G 

Gailinger Abzeichentest (GAT) 280 
Gamma- Amino-Buttersaure (GABA) 

29 

Gangstorung 

- psychogene 196 
Ganzkorperkoordination 124 
Gap-Versuch 228, 229 
Gebardensprache 320 
Geburtsgewicht 60, 65, 82, 88-90, 92, 94, 

96-98, 103, 108 
Geburtshilfe 19 
Geburtsvorgang 34 
Gedachtnis 26, 56, 84, 181, 236, 367 
Gedachtnisstorung 238 
Gedachtnistraining 358, 359 
Gedankenstopp 362 
GefaBmiBbildungen 153 

- angeborene 172 
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GefaBspasmen 172 
GefaBverschluB 171 
Gegenkonditionierung 361 
Gehirnentwicklung 17, 27 
Gehirnschwellung 135 
Gelbsucht 75, 163, 199 
Generalisierung 122, 321, 380 
Gentherapie 41 
Gerauschagnosie 116, 120 
Gesamt-IQ 61. 83, 150 
Geschicklichkeit 150, 265, 266 
Geschlecht 41, 139, 174 
Geschlechterdifferenzen 207 
Geschwisterrivalitat 199 
Gesichtsfeld 83, 225-226, 265, 279, 
328, 350-351 

- asymmetrisches 225, 350 
Gestaltzerfall 53 
Gestation 21 
Gesundheitssystem 406 
Glandula supraenalis 69 
Glandula thyreoidea 69,71 
Gleichgewichtsstorangen 55, 132, 
146 

Gliadin 219 
Gliazellen 18,56,156 
Gliom 54 
Gliose 157 

Globus pallidum 54, 174 
Glucokortikoide 34 
Gluten 219 
Glycogenose 71 

Glykogen-Stoffwechselerkrankungen 

178 

Go/No-Go-Paradigma 57 
Go/Nogo-Test 277 
Gottinger Formreproduktions-T est 
(GFT) 99 

Grand mal-Anfalle 111 
Graphem 86, 215 
Graphomotorik 211,241 
Grimmassieren 50, 187 
Grobmotorik 118, 124 
GroBhirn-Hemispharen 184 
GroBhirnrinde 22 

Gruppentherapie 10, 308, 365-367, 
371-372, 376 
Gutachten 232, 264, 265 
Guthrie -Test 25, 70 
Gyrus angularis 173-216 
Gyrus postcentralis 173 
Gyrus pracentralis 173 



H 

Habilitation 26 
habit-reversal 336 
Halbseitenlahmung 174, 175 
Haloperidol 335 
Hamangiome 156 
Hamophilie 45 
Handdominanz 265 
Fland-Dominanz-Test (Fl-D-T) 267 
Handicap 63, 76, 87, 132, 139, 223, 

294, 301, 357 
Handlungen 

- suizidale 128 
Handlungs-IQ 56, 83, 150 
Handlungsplanung 24, 386, 388 
Handlungsteil 204, 388 
Handpraferenz 260, 265, 266 
Hausstaub 193 

Hautfarbe 103 
Hautpigmentierung 55 
Hautveriinderungen 56, 70 
Hautwiderstand 252 
HAWIK 56, 82, 121. 204, 239-240, 

265, 268-270, 280, 287, 289, 291, 

292 

HAWIK-R 121, 204, 239-240, 268-270, 
280, 287, 291, 292 
Heilpadagogik 312 
Hemianopsie 87, 146, 163, 271, 278 
Hemispharen-Dominanz 24 
Hemmung 57, 62, 229, 271, 336, 345, 
399 

- proaktive 292 

- retroaktive 194, 292, 357 
Hemmungsprozesse 57,62, 184, 194 
Hemophilus (H) influenza 162 
Hernie 75 

Heroin 59, 64 
Herpes-simplex-Virus 160 
Herzfehler 77 
Herzfrequenz 103, 252 
Herzinfarkt 171 
Herzstillstand 105 
Heschls Gyrus 218 
Heterotopie 78 
Heuschnupfen 193 
high-functioning autists 182 
Hippocampus 31, 173, 184 
Hirnanhangdriise 69 
Hirnblutung 38, 76, 126, 172 
Hirndruck 79 
Hirndurchblutung 22 
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Hirnfunktionsstorung 101-102, 136, 141, 
169, 175, 180, 200, 210, 246, 248, 256, 
262,310, 347, 404, 406 
Hirnfunktionsstorungen 7, 10, 13, 15-16, 
29, 37-38, 48, 58, 93-94, 100, 102, 108, 
116-117, 140, 146, 149-150, 155, 161, 
167, 175-176, 181, 199-200, 207, 
210-212, 238, 241-242, 248, 251, 253, 
257, 262, 270-271, 275, 299, 301, 303, 
305, 310, 318, 347, 360-361, 365, 371, 
377, 404-405, 406 
Hirnhalften (Hemispharen) 2 1 
Hirnhemispharen 80, 112,252 
Hirninfarkt 64, 171, 176 
Hirnleistungstraining 16 
Hirnodem 104 
Hirnpathologie 245, 250, 280 
Hirnquetschung 131 
Hirnreifungsstorung 115, 117,211-212, 
220, 232, 297 

Hirnschadigung 37, 60, 67, 100, 118, 

133, 210, 245, 251, 262, 275, 306, 

352 

- friihkindliche 98, 102, 254 
Hirnstamm 29, 61, 81, 132, 158 
Hirnstoffwechsel 22, 247 
Hirnsubstanz 78, 135, 152-153, 155, 158, 

165-166, 170, 241 

- weiBe 166 

Hirntumor 38, 144, 147-149, 151, 153, 
165, 300, 303-304, 404 
Hirnventrikel 17 
HIV- 1 -Encephalitis 165 
HIV-l-Leukoencephalopathie 165 
HIV-Encephalopathie 165 
HIV-Infektion 8, 27, 164-167 

- symptomatische 165 
Hochbegabung 199 
Holoprosencephalie 77, 78 
Hormon 68, 74, 184, 249 

- thyreotropenes 72 
Hormonbehandlung 182 
Horscharfe 151 
Hortest 223 

- dichotischer 223 
Horverlust 55 
Horvermogen 144 
Human Genome Project 41 

Human Immunodeficiency Virus (HIV) 

164 

Humangenetik 45 
Hydantoin 64 



Hydroanencephalie 78 
Hydrocephalus 78-79, 81-82, 84-87, 97, 
306 

Hyperaktivitat 54, 61, 66, 188, 190, 191 
Hyperakusis 53 
Hyperalimentation 60 
Hyperbilirubinamie 94 
Hypercalcamie 50 
Hypergonadismus 69 
Hyperkinetisches Syndrom 14 
Hyperkortisolismus 32 
Hypermotorik 346 
Hypersensibilitat 50, 53, 95 
Hyperventilation 197 
Hypnose 339, 341 
Hypnotherapie 339, 342 
Hypocalcamie 50 
Hypochondrie 196 
Hypogenitalismus 53 
Hypoglykiimie 93 
Hypophonie 198 
Hypophyse 68-69, 72 
Hypophysenadenom 145 
Hypoplasie 21, 82 

Hypothalamo-Hypophysen- Adrenalin 
(HPA)-Achse 184 

Hypothalamus 48-49, 54, 68-69, 72, 81, 
93, 339 

Hypothalamus-Hypophysen-Schilddriisen- 
Achse 72 

Hypothyreose 69,71,73-76,93,272, 

298, 371, 404 
Hypothyroxinamie 93 
Hypoxie 92, 103, 105 

- arterielle 97, 232 

- perinatale 103 
Hysterie 195 

I 

ICD-10 118,201,213,233,298 
Ikterus 75 

Imagination 339, 341 
Imitationsverhalten 124,251,328 
Immunabwehr 33 
Immunglobulin 73 
Impairment 132-133, 301 
Impulsivitat 133, 189-191, 343 
Impulsiv-Petit mal-Anfalle 112 
Impulsiv-Petit mal-Epilepsie 1 14 
Indikation 37, 58, 60, 136 
Infarkt 155, 170 
Informationsiibertragung 29, 68 
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Informationsverarbeitung 29,76, 118, 149, 
164, 184, 209, 271,295,345 
Innenohrschwerhorigkeit 74-75, 298 
Insulin 68, 69 
Insult 171 

- apoplektischer 38, 171, 172 
Integration 13, 16, 53, 94, 149, 167, 271, 

302, 307 

- intermodale 167 

Intelligenz 54, 66, 96, 98, 115, 143, 

183, 185, 188, 232, 234, 287, 294, 

384, 388 

Intelligenzminderung 115, 138, 295, 317 
Intelligenz-Quotient (IQ) 61. 67, 83, 98, 
107, 143, 147, 175, 180, 182, 185, 267, 
286-287, 288 

Intelligenztest 204, 270-271 

- sprachfreier 270 
Intensivbehandlung 308 
Interaktion 27,30^181-182, 186,207, 

313,317, 323, 366 

- soziale 192, 207 
Interaktionsstorung 182,192,207 
Interferenzneigung 265, 277 
Internationale Liga gegen die Epilepsie 

113 

Intervallbehandlung 303, 307 
Intervall-Encephalopathie 170, 171 
Interventionsmethoden 5, 308-309, 310 
Interventionsprogramme 108, 310-311, 
343, 344 

Intoxikation 7-8, 27, 59, 64, 66-67, 79, 
167-168, 171 

Intoxikations-Encephalopathie 171 
Inversion 43 

Inzidenz 55, 117, 129, 172 
Ischamie 76, 78, 155, 172, 176 
Isolation 133 

- soziale 132, 391 

J 

Jackson- Anfalle 112 
Janz-Syndrom 1 14 
Jod 72, 74 
Jodid 72 
Jugendhilfe 202 

K 

Karyotyp 48 
Katarakt 24 

Kaufmann-Assessment Battery for Children 
(K-ABC) 265, 267-268, 270, 280 



Kearns-Sayre-Syndrom 42 
Keimzellen 18, 68 
Kephalhamatom 104 
Kernspintomographie 54, 159, 247 
Kernspin-Untersuchung 54, 56, 124 
Keuchhusten 159 
Kinder 

- hochbegabte 140, 203 
Kinder- und Jugendhilfegesetz 202 
Kinder- und Jugendpsychiatrie 169, 200, 

405 

Kinderarzt 285, 306 
Kindergartenzeit 232, 234, 264, 265 
Kinderheilkunde 176, 405 
Kinderklinik 157, 194, 199, 306 
Kinderneurologie 257, 302 
Kinderpsychiatrie 257 
Kinderrehabilitation 301 
Kindstod 

- plotzlicher 61 
Klappungen 100, 273 

Kleinhirn 19, 54-55, 59, 78, 145, 158 
Klein wuchs 70 
KletterfiiBe 121 
Klinefelter-Syndrom 67 
KlumpfuB 77 

Kodierung 58, 236, 298, 348, 353, 355 
Kodierungsstrategie 262 
Kodierungstraining 353, 356 
Kognition 30 

Kognitiver Flexibilitats-Test (KFT) 

278 

Kohlenmonoxyd 8, 167, 169 
Kohlenwasserstoffe 

- aromatische 66 

- polychlorierte 66 
Kokain 59, 64, 65 
Kokainembryopathie 27, 65, 66 
Kolik 50,53 

Koma 68, 132, 252 

Kombinierte Storung schulischer Fertigkei- 
ten 201 
Kommissur 80 

Kompensation 134-135, 140, 212, 222, 
270, 349, 367 

Kompensationsstrategien 270, 308, 310, 
353, 358 

Konditionierung 313, 319, 321, 323, 332 

- operante 314 
Konfabulation 62, 275, 287 
Konfliktbewaltigung 311 
Konkordanz 214 
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Kontingenzmanagement 336, 337 
Kontrastierung 186,270-271,272 
Kontrastmittel 74 

Kontrollgruppe 96, 105-106, 137, 139, 
149, 159, 181. 185 
Kontrollverlust 124 
Kontusion 131 
Konvergenz 351, 352 
Konversionsstorung 195-199 
Konzentration 73, 93, 133, 144, 169, 181, 
183,247, 265,326 

Koordination 52, 69, 71, 177, 208, 263, 
265,313, 351 

Koordinationsstorung 51,53, 132, 144, 
146,210 

- psychomotorische 99, 104, 188, 210 
Kopfschmerzen 55, 124, 144, 146, 150, 

160, 168-170, 174, 199, 285-286, 295, 
352 

Kopfumfang 60, 79 
Koprolalie 187, 341 
Kopropraxie 187 
Kornerzellen 19 
Korrektursakkade 227 
Kortikoide 69 
Krampfanfall 110-324 
Krampfanfalle 111, 115, 117, 146, 155, 
160, 174, 199, 323 

- fokale 112 
Kraniopharyngeom 145 
Krankengymnastik 312 
Krankenversicherung 202 
Krebs 152 

Krebserkrankungen 171 
Kribbelparasthesien 158 
Kulturtechniken 58, 66, 265 
Kupfer 46, 7 1 
Kurzzeitgedachtnis 62, 238 

L 

la-belle-indifference-Phanomen 196 
Lacklippen 53 
Lactoglobulin 220 
Lahmungen 132, 171, 177, 199, 346 
Landau-Kleffner-Syndrom 8,116, 
118-120,121 
Langenschatzung 282 
Langsschnittstudien 92,210 
Langzeit-Potenzierung (long term potentia- 
tion) 26 

Lateralisation 212,216 
Lateralitat 83-84, 217, 265, 286 



Lateralitatswechsel 266 
Lautagnosie 116,120,122 
Lautanalyse 86, 208 
Lautieren 183 
Lebensspanne 13, 207 
Lebenszufriedenheit 148 
Leberzirrhose 46 

Legasthenie 9, 39, 100, 176, 200-202, 
213-215, 230, 232, 305, 309-310, 

404 

Leistungsdominanz 266 
Leistungsstorungen 5, 8, 14, 62, 94, 108, 
168, 192, 200. 202, 212, 232, 404 
Leistungstest 251 
Lennox-Gastaut-Epilepsie 113 
Lennox-Gastaut-Syndrom (Myoklonisch- 
astatische Anfalle) 114 
Lernbehinderung 57, 305 
Lernen 26-27, 66, 256, 259, 285, 357, 
361,386 

Lernfahigkeit 47, 142, 204, 212, 254, 

265, 273, 294, 385, 388, 389 
Lernformpraferenz 33, 34 
Lernstorungen 14, 56-58, 65, 86-87, 98, 
100, 102, 141. 149, 175, 188, 200-201, 
206-207, 209, 211-214, 216, 230, 
233-234, 242, 254, 301, 305, 352 

- nicht-sprachliche 233 

- nonverbale 56 
Lernstrategien 212, 358 
Lesch-Nyhan-Syndrom 45 
Leseepilepsie 

- primare 113 
Lesegeschwindigkeit 213 

Lesen 48, 52, 54, 56, 66, 70, 83, 86, 108, 
151, 153, 169, 177, 182, 202,213, 
215-218, 221. 223-224, 226-227, 229, 
231-234, 263, 268, 286, 295, 297, 348, 
350, 352, 361 
Lesenlernen 221 

Lese-Rechtschreibschwache (Legasthenie) 
14 

Lese-Rechtschreibstorung 9, 25, 87, 
200-202, 207, 212-213, 215, 233, 275, 
285,295,349, 351 
Leseschwache (Dyslexie) 14 
Lesestorung 57, 149, 201, 213, 219-220, 
222, 230 

- entwicklungsbezogene 201 

- umschriebene 207, 230 
Lesetempo 54, 224-225, 226 
Lethargie 81. 170 
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Leukamie 8, 144, 152, 304 

- akute lymphatisehe 144 
Leukoencephalopathie 153-155 
Leukomalazie 

- periventrikulare 89, 92 
Linienhalbierung 282 
Linkshandigkeit 47, 124, 151, 232, 266 
Linsenkern 97 
Lipidspeicherstorung 178 
Lipoprotein-Stoffwechselstorung 172 
Lippe-Kiefer-Gaumen-Spalte 42 
Liquoruntersuchung 159 
Lisch-Knoten 55 

Lissencephalie 77, 78 
Lithium- B ehandlung 331 
Lockard-Modell 111 
Locked-in-Syndrom 132 
Lokalisation 124-125, 127, 138, 142, 
146, 156, 160, 171, 175, 250, 271, 327 
Losungsmittel 193 

- organische 59, 64, 67 
Lumbalanasthesie 232 

M 

Magnetresonanzspektroskopie 247 
Makroglossie 75 
Makrogyrie 78 
Maki'ophagen 165 
Mangelernahrung 60, 78 
Marfan-Syndrom 44 
Marihuana 64 
Marklager 54, 89, 157 
Martin-Bell-Syndrom 45 
mathematical disabilities 233, 242 
mathematics disorders 214 
Media-Infarkt 176 
Medikationseffekte 38, 113 
Medulloblastom 145 
Megaloencephalie (Makrocephalie) 78 
Mehrkanaltheorie 224 
Mehrlingsschwangerschaft 103 
Meilensteine 179, 265 
Meiose 18,45,54 
MELAS-Syndrom 42 
Meningeom 145 
Meningismus 163 
Meningitis 38, 160, 162-163, 286 
Meningocele 81, 82 
Meningomyelocele 81 
Merkfahigkeit 76, 120, 133, 148, 171, 
173, 175,241,287,310-311,367, 

388 



Merkfahigkeitsstorungen 113, 168, 185, 
256, 298,311,357-358,360 
Metabolismus 22,71 
Methylphenidat 342, 344, 346 
Migrane 116,216, 231, 232 
Migration 18, 216 
Mikroangiopathie 153 
Mikrocephalie (Mikroencephalie) 78 
Mikrodeletion 51,54 
Mikrolasionen 131 
Mikropolygyrie (Polymicrogyrie) 78 
Mikrosakkaden 227 
MilcheiweiB 193 
Mimik 75, 215 

Minderwuchs 53,69,71,74,95 
minimal brain damage 98 
Minus-Syndrom 154, 327 
MiBbildungen 60, 66, 147, 165 
MiBbrauch 64 

- sexueller 165 
MiBhandlung 128, 129 
Mitose 18,48 

Modalitat 21, 239, 271-272, 348, 357, 359 

Modellernen 361 

Modularitats-Prinzip 30 

Morbus Basedow 73 

Morbus Bourneveille-Pringle 156 

Morbus Gaucher 44, 71 

Morbus Menke 8 1 

Morbus von Recklinghausen 47, 54-58 
Morbus Wilson 44,71 
Morphin 64 
Mortalitat 59, 172, 176 
Mortalitatsraten 145 
Mosaikformen 45 
Mosaik-Test 50, 269 
Motopadie 312 
Moya-Moya-Syndrom 173 
Mukopolysaccharidose 45,71 
Mukoviszidose (Zystische Fibrose) 44, 47, 
70 

Multi-Center-Studien 14 
Multiple Sklerose 158, 196, 303 
Mumps 159, 161 
Mimchhausen-Syndrom 129 
Muskelatrophie 

- progressive spinale 178 
Muskeldystrophie 38, 44^-5, 47, 177-178 

- fazio-skapulo-humerale 178 

- okulare 178 

- okulopharyngeale 178 

- progressive 177, 178 
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Muskeldystrophie Duchenne 45, 177 
Muskeldystrophie Gliedergiirtel-Typ 178 
Muskeldystrophie Typ Becker-Klener 178 
Muskelentspannung 

- progressive 339 
Muskelhypotonie 48^-9, 5 1 
Muskelschwache 81. 177-181 
Muskeltonus 97, 103, 232, 252 
Muskelzelle 177 
Mutismus 81, 147, 208 

- akinetischer 170 

- cerebellarer 147 
Myasthenia gravis 178 
Myelinisierung 21, 23, 56, 77, 82, 

166-167, 297 
Myelinstoffwechsel 159 
Myelinsynthese 152 
Myoklonien 114, 197 
Myoklonus-Epilepsie 42 
Myopathie 177-178 

- mitochondriale 178 
Myotone Dystrophie 44 

N 

Nabelarterien-pH 103 
Nabelschnurumschlingung 78, 103 
Nackensteife 150, 163 
Naevi 

- amelanotische 156 
Nahrungsverweigerung 313-314,315 
National Joint Committee on Learning 

Disabilities 206 
Natrium- Amytal 252 
Nebennieren 68, 69 
Nebennierenmark 68 
Nebennierenrinde 32, 69, 70 
Neglect 25, 83-84, 87, 173, 251. 265-266, 
271,279, 328,351 
Neglect-Syndrom 25,271,279 
Nekrose 153, 155 
Neokortex 18 
Neologismus 120 
Neonatologie 89, 103 
Neoplasie 144-145, 152 
Nerven 156, 177, 247 

- periphere 177 
Nervenleitgeschwindigkeit 247 
Nervus opticus 54 
Netzhaut 156, 226, 229, 352 
Neugeborene 25, 33-34, 47, 64-65, 79, 81. 

88-90, 103, 162-163, 199 
Neugeborenen-Krampfe 81 



Neumutation 43, 179 
Neuralplatte 17 
Neuralrinne 17 
Neuralrohr 17-18,78 
Neurasthenie 196 
Neurinom 55, 145 
Neuro-AIDS 165 
Neuroanatomie 13 
Neuroblasten 19 
Neurodermitis 231-232, 301 
Neurofibromatose Typ I 44, 47 
Neurofibromatose Typ II 44 
Neurofibrom 55, 57, 156 
Neurohypophyse 68, 69 
Neurologie 13, 247 
Neuromodulatoren 26, 32 
Neuron 17-18, 20, 26, 110 
Neuroophthalmologie 225 
Neuropadiatrie 107,211,247,257, 
299-300,312, 405 
Neuropathien 178 
Neurophysiologie 13 
Neuropsychologie 13-14, 16, 30, 57, 

116, 134, 155, 174, 195, 234, 245-247, 
250, 252, 255, 303-304, 310, 330, 371, 
381 

- Forensische 246 

- Klinische 16 

Neurotransmitter 28-29, 32, 68, 71, 97 

Niereninsuffizienz 68 

Nikotin 64, 66 

Nikotin-Syndrom 66 

Nondisjunktion 45 

Non-Responder 342 

nonverbal learning disabilities 149, 214 

Noradrenalin 29, 32, 68-69, 71, 194 

Norepinephrin 28 

Normalitatsannahme 202,210 

Normierung 250 

Nucleus caudatis 174 

Nystagmus 98-99, 227 

O 

Objektfixierung 322 
Objektivitat 250 
Ohrgerausche 55, 144 
Okzipitallappen 22 
Oligodendrozyten 19 
Operation 122, 150, 157, 239, 284 

- stereotaktische 122 
Ophthalmoplegie 178 
Optimalitatsprinzip 105 
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Orientierung 53, 116, 161, 171, 234, 260, 
263, 265, 332, 333 
Orientierungsreaktion 252, 322 
Orientierungsstorung 

- topographische 366 
Orientierungsverlust 132, 139, 160 
Ospolot® 122 

Otitis media 162 
Overlap- Versuch 228 

P 

Padagogik 33 
Padaudiologie 182 
Pallidum 97 
Panikanfalle 123 
Pankreas 69, 70 

Papier-und-B leistift- V erfahren 251 
Papille 54 
Paralleltest 269 
Paraphasie 116, 120, 274, 295 
Parese 157, 163, 254 

- psychogene 196 
Parietallappen 22, 113, 173 
Parietallappen-Epilepsie 113 
Pai'kinson-Syndrom 170 
Paroxysmen 122 
Partialepilepsien 115-116,250 
Patau-Syndrom 77 

Pavor noctumus 125 
Peabody Picture Vocabulary Test (PPVT) 
83 

Pendred-Syndrom 74-75, 298 
Peptid 220 
Permeabilitat 68 

Perseveration 49, 62, 86, 184-185, 235, 
251,328 

Personlichkeitsdiagnostik 199 
Petit mal-Anfalle 111 
Pflegekind 62 

Phanotyp 15, 40-41, 47^18, 56, 81, 117, 
149, 182 

- (neuro-)kognitiver 15 

Phasen 17, 20, 22-24, 26, 41, 48, 54, 77, 
92, 109, 122, 126, 160, 171, 224, 227 

- geistige 25 

- neuronale 25 

- sensible 24 
Phenylalanin 25, 70 
Phenylkentonurie 25 
Phenylketon 25, 70 
Phonem 215 

phonological core deficits 214 



Phosphat 193 

Pilze 160 

Pimozide 335 

Pinealis-Tumor 145 

Planum parie tale 216 

Planung 141, 246, 329, 333, 392, 394, 396 

Plastizitat 25-27, 133-134, 175 

- neuronale 25, 27 

Plazenta 33-34, 65, 67, 73, 88, 103 
Plazenta praevia 103 
Plus-Syndrom 154, 327 
Pneumoencephalographie 84 
Poliomyelitis 178 
Poltern 208 
Polydaktylie 77, 81 
Polymyositis 198 
Polyradiculoneuropathie 178 
Polytoxikomanie 65 
Pons 54 

Poppelreuter-Bild 286 
Porencephalie 78 
Positionsschatzung 282, 366 
Positronen-Emissions-Tomographie (PET) 
247 

possible fetal alcohol effects 59 
Postnatalzeit 19,27,72,231 
Post-Radiatives Somnolenz-Syndrom 154 
Potentiale 54, 56, 197, 210, 223-224, 226, 
247 

- akustisch evozierte 247 

- ereigniskorrelierte 247 

- evozierte 247 

- somatosensibel evozierte 247 

- visuell evozierte 56, 247 
Prader-Willi-Syndrom 40, 47 
Pravalenz 55, 405 
Premack-Prinzip 361 
Prismenleiste 352 
Problemlosen 66, 294 
Profilanalyse 240 
Projektionsbahnen 152, 170 
Proliferation 20, 56, 156 
Prompting 321, 322 
Proteine 41. 219, 220 
Proteinsynthese 73 
Prozentrang 288 

pruning 20 
Pseudo-Neglect 84 
Pseudo-Parkinson-Syndrom 170 
Psychiatrie 13, 195 
Psychoanalyse 195 
Psychologie 13-14, 16, 40 
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Psychomotorik 75, 287 
Psychosyndrom 

- friihkindliches exogenes 98 
Psychosyndrome 

- hirnlokale 138 
Ptosis 178 

Pubertas praecox 53-54 

Pubertal 54, 57, 70-71, 115, 122, 196 

Pulmonalstenose 50 

Purkinje-Zellen 19 

Putamen 174 

Pyknolepsie 113 

Pyramidenzellen 19 

Q 

Quecksilber 59, 64, 66-67, 167-169 
Quecksilber-Intoxikation 168, 169 

R 

Radiatio 146, 153 
Raphe-Kerne 29 
Rauchen 172 
Raumanalyse 212, 287 
Raumrichtungsanalyse 289 
Raumwahrnehmung 352 
Reaktion 29, 57, 124, 132, 136, 147, 165, 
170, 192-193, 197, 220, 329, 337, 351, 
361,391 

- allergische 193 

- assoziierte 99 

- psychogalvanische 252 
Reaktionsgeschwindigkeit 141, 294, 384, 

386 

Reaktionslatenz 177, 194, 212, 271, 292, 
388 

Reaktionslemen 380 
Reaktionsumkehr 336-337, 338 
Rechenschwache (Dyskalkulie) 14 
Rechenstorung 149,200-201,207, 
212-213, 233-234, 242, 366 
Rechnen 48, 52, 58, 66, 151, 153, 169, 
189, 232-234, 236-237, 239, 268-269, 
361 

Rechtschreibstorung 201, 215, 350 

- isolierte 201, 213 
Rechtshander 217 

Rechts-Links-Unterscheidung 84, 161, 
176, 208, 260 

Recurring Figures Test (RFT) 274 
Reflex 70, 81, 326 

- optomotorischer 227 
Regelschule 49, 62, 148 



Regeneration 28 
Regression 116, 196 
Regulationsstorung 48-49,315,316 
Rehabilitation 13, 15-16, 26, 252-253, 
257, 299-303, 305-309, 312, 317, 
331-332, 347, 349, 377, 386, 389, 405 

- ambulante 299-300 

- stationare 299, 300, 307 

- teilstationiire 299, 300, 302 
Rehabilitationsbedurftigkeit 136, 144, 

307 

Rehabilitationsfahigkeit 250, 307 
Rehabilitationsforschung 16 
RehabilitationsmaBnahme 136, 257, 389, 
391 

Rehabilitationszentren 38, 300 
Rehearsal 212 

Reichsversicherungsordnung (RVO) 201 
Reizdarbietung 223, 252, 322 

- tachistoskopische 223 
Reiztiberflutung 225-226, 350 
Reizubertragung 110 
Releasing-Hormon 69 
Reliabilitat 250 

Remission 120, 122, 134, 136-137, 147, 
150, 170, 246 
Residualstorung 134 
Responder 342 
response cost 332, 343, 362 
Retardierung 61.94-95, 104, 107, 116, 
297 

Retinoblastom 44 

Retinopathie 89 

Rett-Syndrom 181 

Rezeptorstorung 74 

Rhythmus 69, 192, 265, 346, 372, 375 

- sensomotorischer 346 
Ribonocleinsaure 41 
Riesenzellen 165 
Rindenfelder 22, 297 
Risikofaktoren 27, 34, 37, 61, 106, 117, 

139, 172, 193, 210, 234 
Risikokinder 89, 92, 108 
Ritalin® 194,342,344 
Rituale 49 

Rolando-Epilepsie 113, 116, 119, 123 
Rollenspiel 332, 362, 396-397, 398 
Rontgenstrahlen 27 
Roteln 38, 159 
Ruckenmark 29, 81, 158 
Riickenmarkflussigkeit (Liquor) 82 
Riickenmarkstumore 145 
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S 

Sakkade 221,226-228,351 

- erinnerte (pradiktive) 227 
Sauerstoffmangel 79, 96, 103-104, 232 
Saugglockengeburt 104 

Scanning 96, 221, 265, 272, 379 

- visuomotorisches 96, 265 
Schablone 226, 350 

Schadel-Him-Trauma 37-39,79, 112, 127, 
130, 132, 196-197, 210, 253-254, 267, 
271, 276, 286, 296, 299-300, 303-304, 
306, 351, 371, 384, 390, 397, 404 
Schadstoffkonzentration 168 
Schalenkern 97 
Schalleitungsstorung 143 
Scherung 131 
Schiefhals 346 

Schilddriise 68-69,71-74,76,272 
Schilddriisenunterfunktion 69 
Schlaf-EEG 124 
Schlafentzugs-EEG 121, 197 
Schlafstadien 49 

Schlafstorungen 32,50,53,315,316 
Schlaf-Wach-Rhythmus 49, 69 
Schlaganfall 171-172, 174-176, 304 
Schluckstorungen 178 
Schonhaltung 266 

Schreiben 48, 52, 54, 56, 66, 83, 86, 95, 
108, 144, 176, 182, 202, 232-233, 259, 
262-263, 280, 284, 295, 297, 361 
Schreibprobe 54, 84, 161, 286 
Schreibstorung 213,214 
Schreien 103, 121, 125, 187, 192, 313-316 

- exzessives 312 
Schriftbild 54, 84, 161, 285, 286 
Schriftsprache 86,216 
Schulalter 234, 254 
Schulkinder 138, 234, 254 
Schullaufbahnempfehlung 266 
Schulversagen 136, 137 
Schutzfaktoren 139 

Schwangerschaft 17, 22, 33, 59-60, 62, 

64, 67, 88, 90, 94, 103, 183, 194, 232, 
284 

Schwangerschaftsgestose 38, 88 
Schweifkern 97 
Schwermetalle 66, 67 
Schwermetall-Intoxikation 168, 169 
Screening 25, 54, 99-100, 102, 267 
Sehbahn 229 

Sehen 229,263,293,351-353 

- beidiiugiges 351,353 



- dynamisches 35 1 

- stationares 227 

- stereoskopisches 75 
Sehstorungen 146, 158, 174, 352 
Sehzentrum 229 
Selbstandigkeitstraining 319 
Selbstbeobachtung 333, 337, 343, 362 
Selbsteinschatzung 148, 374 
Selbsthypnose 339, 340 
Selbstkontrolltechnik 326 
Selbstmanagementtraining 343 
Selbstregulation 28, 316, 332-333, 343, 

395 

Selbststimulation 317,345 
Selbstverbalisation 332, 333 
Semantik 86 
Sensibilitatsstorung 158 
Sepsis 89, 93 

- fetale 88 
Serotonin 28, 29 
Shaping 198,314,321,361 
Shapiro-Syndrom 81 
Shunt 82, 85 
Signaliibertragung 20, 21 
Simulation 195 

Single-Photon-Emissions-Tomographie 
(SPECT) 247 
Sinusitis 162 
Skelett-Muskulatur 177 
Sklerose 156, 158 

- tuberose 156 
slow-virus-Infektion 159 

soft signs 98-100, 104, 207, 210 
Somazellen 18 
Sonderschulen 62 
Sozialgesetzbuch 301 
Sozialverhalten 364, 366-367, 371, 401 
Spaltbildungs-Syndrom 78, 81 
Spastik 67,"70, 170, 171 
Spatfolgen 94, 106-107, 117, 135, 

138-139, 146, 151, 153, 155, 161, 176, 
271 

specific learning disability 201 
Speichelcortisol 34 
Spiegelbild-Schreiben 100 
Spiegelschrift 194 
Spielverhalten 264, 265 
Spina bifida 38, 78, 81-82, 86 
Spinale Muskeldystrophien 44 
split brain 80 
Spontangeburt 105 
Spontanmutation 54 
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Spontanremission 245 
Sprache 53, 56, 58, 74, 92, 116, 118, 121, 
171, 173, 185,208,215,263,329 
Sprachentwicklungsstorung 116,208 
Sprachentwicklungsverzogerung 47, 49, 
120, 167, 180, 208 
Sprachheilkindergarten 306 
Sprachstorung 208, 274, 298 

- expressive 298 

- expressive und rezeptive 200 

- rezeptive 120,207,239,274 
Sprachverarbeitung 209 
Sprachverlust 147 

Sprachverstandnisstorung 120, 208-209, 
275 

Sprachverweigerung 208 
Sprechstorung 174, 208 
Stability 34, 229 

- beidaugige (binokulare) 229 
Stammhirn 22, 145 

Standardabweichung 201, 203, 205, 255, 
288, 293-294, 382 
Standardisierung 250 
Status epilepticus 116,119,161 
Statusdiagnostik 245 
Stereosehen 351 

Stereotypien 54, 171, 182, 251, 319 
Stimmstorung 208 

Stimulation 32, 71, 83, 103, 247, 279, 

339 

- doppelt-simultane 265 

- sensorische 247 
Stoffwechselerkrankung 25, 70, 71 
Storung 

- neuropsychologische 25, 102, 133, 136, 
212 

- psychoreaktive 137 

- psychosomatische 32 

- raumlich-konstruktive 108, 134, 144, 
150, 165, 168, 173, 210, 241, 265, 273, 
275, 280-282, 298,311,377 

- vorgetauschte 195 
Stottern 208 

Strabismus (Schielen) 24 
Streptococcus pneumoniae 162 
StreB 27, 31, 33-34, 157, 195, 335, 
338-339, 397, 398 

Striatum 29, 96-97, 187-188, 232, 338, 
339 

Sturge-Weber-Syndrom 156 
Stiitzfunktion 361, 371 
Subarachnoidalblutung 172 



Substanz 67, 78, 155, 166, 170, 216, 241 

- graue 166 

SubstanzmiBbrauch 27, 59 
Suizidversuch 169, 170 
Sultiam® 122 
Symbolsprache 120 
Symptomverschiebung 198 
Synapse 20-21, 27 
Synaptogenese 22 
Synasthesie 21 
Syndrom 

- apallisches 132 

- genetisches 15, 38, 43, 80, 88, 172 

- hyperkinetisches 190 

- neurokutanes 156 

- postkontusionelles 139 
Syndromanalyse 16, 248, 262, 267, 283, 

294 

Syndromatologie 37 
Syndrome (engl.) 

- dysexecutive 330 

- environmental dependency 330 
Synkinesie 99 

Synophrys 53 
System 

- endokrines 68 

- extrapyramidales 97 

- funktionelles 134, 141 

- hypothalamo-hypophyseo-adrenokorti- 
kales 32 

- limbisches 29 

- magnozellulares 229 

T 

Taktgeber 371-373, 375 
Taubheit 67, 90, 195 
Tauschungsverhalten 195 
Techniken 

- aversive 319 

- dissoziative 340 

- selbsthypnotische 339 
Teilleistung 48, 201, 203, 204 
Teilleistungsprofil 51, 203-204, 291, 349 
Teilleistungsstorung 200, 357 
Teilleistungsstorungen 61, 82, 87, 

106-108, 116, 149, 166, 169, 199-200, 
203, 206, 210, 212, 233, 285, 295, 297, 
303, 305, 347-349, 360, 365 
Temperament 30, 33, 34 
Tempo 66, 76, 146, 177, 204, 292, 348, 
371,388, 390 

- psychomotorisches 66, 92, 148, 270 
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Temporallappen 22,78, 112-113, 120, 173 
Temporallappen-Epilepsie 112, 113 
Teratogene 27, 66 
terror fits 116,123-126,127 
Testbatterie 16, 54, 83, 138, 251. 260, 

264, 266, 351 

Testbatterie fiir geistigbehinderte Kinder 
(TBGB) 83 

Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung 
(TAP) 251 
Testleitereffekte 251 
Testosteron 217 
Testprofil 270 

Testverfahren 82, 85, 99, 102, 107, 118, 
138, 177, 189, 224, 230-231, 241, 
249-251, 255, 260-261. 265-266, 268, 
271-272, 277-278, 280, 282, 288, 330, 
383 

Testwiederholung 383 
Tetrajodthyronin 72 
Tetraspastik 104 
Thalamus 3 1 , 54 
Thalamuskerne 120 
Therapie 13, 16, 24-25, 33, 58, 122, 
152-153, 195, 198, 200, 202, 211, 

220, 226, 232, 238, 243, 249, 299, 

301, 303, 305, 308-310, 314, 321, 

327, 331, 342-343, 346-347, 350, 
352-353, 361-364, 372, 375, 377-378, 
380, 383-384, 395, 405, 406 
Therapien 

- ergotherapeutische 301 

- krankengymnastische 301 

- logopadische 301 
Thermolabilitat 47, 48 
Thetawellen 346 
Thrombose 172 
Thyreoglobulin 72 
Thyreotropin-Releasing-Hormon 7 2 
Thyroxin 61, 72, 73 

Tiaprid 335 

Tics 187-188,262,336-342 

- motorische 187, 341-342 

- vokale 187, 341 

Tic-Storung 182, 187-188, 335, 337, 339, 
340 

Tierexperimente 28 
time-out 332, 333 
Timonil® 124 
Tinnitus 169 
Todgeburt 77 
Token-System 361 



Toluol 67 

Torticollis spasmodicus 346 
Tourette-Syndrom 14, 39, 182, 187-188, 
190, 207, 219, 277, 335-337, 339-340, 
341 

Tractus opticus 54, 173 
Tr a ining 58, 98, 224, 308-311, 336-337, 
339, 341, 344, 347, 351. 358, 369-370, 
377-380, 386 

- Autogenes 339 
Trance 339 

Transformationstafel 288 
Translokation 43 
Transmission 

- vertikale 164 
Trauma 131. 139 
Treatment-Orientierung 250 
Tremor 70, 99, 170 
Trennungsangste 313 
Trepanation 132 

Trigger 333,371,375 
Trijodthyronin 72, 73 
Triple-X-Syndrom 42, 43 
Trisomie 13 77, 78 
Trisomie 18 77 
Trisomie 21 42^-3,84 
Trotzverhalten 

- oppositionelles 193 
Tuberom 156 
Tuberose Hirnsklerose 44 

Tiibinger Luria-Christensen Neuropsycho- 
logische Untersuchungsreihe fiir Kinder 
(TUKI) 262 
Tumor 55, 68 
Tumorresektion 147 
Tumorrezidiv 146, 148 
Tumorsuppressor-Gen 55, 156 
Turrn von Hanoi 265, 278 
Turrn von London 278 
Turner- Syndrom 43, 45 
Typ-L-Dyslexie 222-225, 226 
Typ-P-Dyslexie 222, 223 
Tyrosin 25, 70, 72, 74 

U 

Uberlagerung 

- psychogene 198 

Ubung 213, 336, 362-363, 366-368 

- massierte negative 336 
Ultraschall 60 
Umstrukturierung 348, 362 

- kognitive 362 
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Umwegstrategien 297, 348 
Umwelt 17, 24-25, 132, 198 
Umwelttoxine 27 

Unfall 130, 144, 198, 284, 286, 295, 297, 
384 

Unfalle 27, 128, 130-131, 192,265 
Unfallversicherung 136, 400 
Ungeschicklichkeit 47, 99, 179, 261 
Unterlassungstraining 320 
Unterstimulation 318 
Untersuchung 

- computergestutzte 248, 249 

- orientierende 256 

- psychometrische 82, 95, 155, 164, 169, 
171, 183, 194, 199, 249-250, 255, 271, 
279 

Untersuchungsheft fiir Kinder 121, 249, 
256, 265, 285 
Uterus 65 

V 

Validitat 250 
Valproat® 122 
Valproinsaure 122 
Vaskulitis 172 

- cerebrale 172 
Ventrikel 78, 145, 146 
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Verbal-IQ 83, 150, 153, 215 
Verbalteil 82, 121, 204, 240 
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Vergiftung 78, 88, 97, 169 
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Verhaltensregulation 30 
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Verhaltenssteuerung 30, 207, 330 
Verhaltensstile 34 
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329-331, 341. 345-346, 360, 377-378, 
404, 406 
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- internalisierende 207, 241 
Verhaltensiibung 362 

V erhaltens weisen 
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Verkehrsunfalle 127-128, 130 
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364, 382, 383 

Verlaufsuntersuchung 137-138, 150-151, 
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Verwendungsverhalten 251, 328, 392, 

393 
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Virilisierung 71 
Virusinfektion 68 
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Vitaminmangel 27 
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286, 328, 336-337, 347, 350, 359 
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Wahrnehmungsstorung 25, 200 
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337-338, 361 
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(WISC) 83, 151 
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Zirbeldriise 69 
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Zuweisungsquellen 304, 305 
Zwangsernahrung 314 
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Zwillingsstudien 182 
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